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1.  Pathologie  der  Tuberkulose. 


Von 

O.  Pertik 

in  Badapeat. 


Vorwort 


Die  vorliegende  Studie  über  Tuberkulose,  welche  sieh  im 
grossen  Ganzen  dem  im  VI.  Jahrgange  (1899)  der  „Ergebnisse  der 
allgemeinen  Pathologie  und  pathologischen  Anatomie"  von 
Dürck  und  Oberndorfer  veröffentlichten  Aufsatz  anschliesst,  soll  bei 
der  für  den  Einzelnen  kaum  zu  bewältigenden  Literatur,  welche  die 
Jahre  1900,  1901,  1902  über  diese  im  Mittelpunkte  des  ärztlichen 
Interesses  stehenden  Frage  hervorbrachten,  in  die  Fortschritte  unserer 
Kenntnisse  Einsicht  gewähren  und  die  zur  Zeit  noch  diskutierten 
Fragen  klar  legen. 

Unberücksichtigt  blieb  die  Literatur  über  Heilstättenwesen,  über 
die  Prophylaxis  bei  Tuberkulose  und  teilweise  über  Therapie;  dagegen 
musste  die  spezifische  Therapie,  welche  die  Stoff  Wechselprodukte 
des  Erregers  der  Tuberkulose  zum  Ausgangspunkt  nimmt,  oder  den  Er- 
reger selbst  oder  seine  Produkte  direkt  zu  beeinflussen  anstrebt,  in  Be- 
tracht gezogen  werden.  Auch  mussten  bei  der  Einteilung  des  umfang- 
reichen Stoffes  zwei  neue  Kapitel,  das  IV.  und  das  VII.,  eingeschaltet 
werden. 

Obwohl  ausser  dem  Hauptkatalog  der  Literatur  (mit  1421  Nummern), 
auch  den  wichtigsten  Kapiteln  spezielle  Literatumachträge  (mit  468 
Nummern)  beigefügt  wurden,  konnte  eine  Vollständigkeit  nicht  erreicht 
werden;  alles  Wichtigere  soll  jedoch  bei  anderer  Gelegenheit  nachgeholt 
werden,  wozu  die  Unterstützung  der  Herren  Autoren  schon  jetzt  er- 
beten sei. 

Meinen  gegenwärtigen  und  gewesenen  Assistenten  und  jungen 
Freunden,  die  mich  bei  dieser  Arbeit  unterstützten,  sage  ich  hiemit 
meinen  verbindlichsten  Dank. 

Budapest,  den  25.  April  1904. 

O.  Pertik. 
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Morphologie. 

Die  seinerzeit  von  Billroth  und  Nägeli  vertretene  Ansicht, 
welche  die  Existenz  besonderer  Arten  von  Bakterien  überhaupt  nicht 
anerkennen  wollte,  wurde  bekanntlich  von  de  Bary,  welcher  als 
Postulat  die  direkte  Beobachtung  der  Entwickelungskontinuität  hin- 
stellte, aufs  entschiedenste  widerlegt.  Die  klassischen  Methoden  der 
Reinkultur  Kochs  inaugurierten  eine  Epoche  der  strengsten  Artunter- 
Scheidung,  die  bis  zu  geringen  Verschiedenheiten  zugespitzt  wiu-de. 
Dann  kam  wieder  ein  Rückschlag  und  es  ist  nicht  zu  leugnen,  dass 
gerade  auf  dem  Gebiete  der  biologischen  Bakteriologie  sich  die  Lehre 
Darwins  von  der  Verwandtschaft  der  Arten  und  von  der  natür- 
lichen Zuchtwahl,  sowie  von  der  Artinnbildung  am  fruchtbarsten  ver- 
folgen lässt. 

Mehrere  der  uns  hier  interessierenden  Arbeiten  bewegen  sich  in 
diesem  Gedankenkreise.  So  fand  Nakanishi  (956),  der  in  seinen  den  Bau 
der  Bakterien  betreffenden  sehr  eingehenden  Studien  auch  die  Struktur- 
verhältnisse des  Tuberkelbacillus  behandelt,  zwei  Formen  desselben. 
Die  eine  hat  einen  typischen  zelligen  Bau,  besitzt  einen  stets  in  der  Mitte 
des  Leibes  sitzenden,  länglich  ovalen  Kern  und  ihr  Cytoplasraa  zeigt 
bei  hoher  Einstellung  einen  fetttröpfchen-ähnlichen  Glanz.  Diese  Form 
findet  sich  besonders  in  Bouillonkulturen  vor.  Die  zweite  Form  ohne 
typischen  zelligen  Bau  stellt  nur  Stäbchen  ohne  Kern,  aber  mit  Polar- 
färbung dar.  Das  Cytoplasma  färbt  sich  hier  besser,  als  dasjenige  der 
ersterwähnten.  Die  Stäbchen  lassen  sich  in  der  Mitte  intensiv  färben 
und  sind  an  dieser  Stelle  oft  geknickt;  man  trifft  sie  besonders  an 
Serum  und  Agarkulturen. 

Zur  besagten  Richtung  gehören  auch  die  weiteren  Untersuchungen 
von  Bataillon  und  Terre  (126). 

Bekanntlich  betrachtete  man  es  früher  als  festgestellte  Tatsache, 
dass  die  beim  Tuberkelbacillus  von  E.  Klein,  Fischel,  Coppen- 
Jones,  Metschnikoff  u.  a.  m.  beobachtete  Zweigbildung  sich  nur 
in  älteren  Kulturen,  nie  aber  bei  jungen  Vegetationen  vorfindet.  Es 
war  das  Verdienst  Ledoux-Lebards  (805)  durch  exakt  wissenschaft- 
liche Methoden,  namentlich  durch  die  direkte  Beobachtung  der  Entwicke- 
lungskontinuität im  hängenden  Tropfen,  das  Wachstum  und  die  Zweig- 
bildung der  Tuberkelpilze  direkt  beobachtet  und  obige  Auffassung  wider- 
legt zu  haben. 

Bataillon  und  Terre  verfolgten  eingehender  ihre  früheren 
Untersuchungen.     (S.  „Ergebnisse^'   VL  Bd.  S.  227—229).     Ihre  Erfah- 
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rangen,  wonach  die  menschliche  Tuberkulose  in  eine  bei  gewöhnlicher 
Temperatur  wachsende,  mit  der  Fischtuberkulose  in  jeder  Beziehung 
vergleichbare  Form  umgewandelt  werden  könne  und  auch  Kaltblüter  mit 
menschlicher  Tuberkulose  infiziert  werden  können,  weiterhin  die  Ergeb- 
nisse ihrer  Impfungen,  nicht  nur  auf  Kaltblüter,  sondern  auch  auf  In- 
sekten und  Pflanzen,  führten  die  Verfasser  bekanntlich  (cf.  das  Kap. 
über  Kaltblütertuberkulose  Seite  114)  zu  der  Auffassung,  dass  die  „Strepto- 
thrix  tuberculosis"  als  eine  zusammenhängende  Serie  von  Varietäten 
zu  betrachten  sei  und  zwar  von  der  saprophytischen  Form  bis  zur  Menschen- 
und  Vogeltuberkulose.  Der  im  Kaltblüter  modifizierte  Tuberkelbacillus 
macht  im  Warmblüterorganismus  eine  Reihe  gradueller  Veränderungen 
durch,  die  schliesslich  zum  Pseudotuberkelbacillus  Malassez-Vignal 
führen.  In  der  weiteren  Verfolgung  dieser  Untersuchungen  stellen 
Bataillon  und  Terre  (126)  folgende  Tabelle  der  verschiedenen 
morphologischen  Formen  und  Übergänge  auf: 


L  Typus: 

Euisternd  in  der  Flamme. 
Nach  Ehrlich  sich  fär- 
bend. 


Trockene  Form 


a)  Klebrige  Form 


A.  dem  Warmblüter,  Menschen 
und  Vogel  angepasst  (Koch). 

B.  dem  Kaltblüter  bei  niederen 
Temperaturen  angepasst  (B  a  - 
taillon,  Dubard  n.  Terre). 

trabt  Bouillon  (Bataillon  und 
Terre)  und  bildet  leicht 
Hyphen. 


IL  Typus: 

Knisternd  in  der  Flamme. 
Nicht  nach  Ehrlich,  aber 
nach  Gram  sich  färbend. 


a^   Diphtheroide    Form,    leicht   Hyphen   bildend    (Ba- 
taillon und  Terre). 


IIL  Typus: 

In  der  Flamme  nicht  kni- 
sternd. Die  Mycelien  färben 
sich  nach  Gram. 


a''  Aktinomyces  ähnliche  Foim: 

1.  niederen    Temperaturen   angepasst    (Bataillon 
und  Terre). 

2.  höheren    Temperaturen    angepasst    (Bataillon 
und  Terre). 


IV.  Typus: 

Malassez'  Typus. 


ß)   1.   Bei  niederen  Temperaturen  wachsend  (Bataillon 
imd  Terre)  mit  Hyphen. 
2.   Dem  Warmblüter  angepasste  Form  (M  a  1  a  s  s  e  z). 


Die  trockene  Form  A  führt  nach  Passage  durch  Kaltblüter  zur 
Form  B  und  zu  den  übrigen.  In  morphologischer  Hinsicht  nehmen 
die  Verfasser  an,  dass  die  Bacillen  eine  zusammenhängende  Reihe  von 
Formen  darstellen,  die  sich  im  Tierkörper  wahrscheinUch  unter  dem 
hydrolisierenden   Einflüsse    der   Verdauungssäfte   bilden.     Für   letzteren 
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EinSuss  wird  namentlicL  die  Inkonstanz  der  Resultate  bei  Einimpfung 
und  die  viel  grössere  Begelmässigkeit  bei  Einführung  in  den  Intesti- 
naltrakt,  femer  auch  die  Resistenz  des  K ochschen  Tuberkelbacillus 
nach  Aufenthalt  in  der  Froschbauchhöhle  angeführt.  Sehr  leicht  ent- 
stehen aus  dem  Bacillus  verzweigte  Formen.  Es  handelt  sich  also  nicht 
um  Bacillen,  sondern  um  Hyphomyceten  (Oospora  Kochi).  Die  Folge 
dieses  Standpunktes  ist,  dass  die  Verfasser  die  Tuberkulose  der  Säuge- 
tiere, Vögel,  Kaltblüter,  die  spontane  Kaninchentuberkulose,  die  Pseudo- 
tuberkulose und  vielleicht  auch  die  Aktinomykose  und  ihre  Pseudoform 
nur  als  Varietäten  der  gleichen  parasitären  Form  betrachten  (Einheit- 
lichkeit im  Darwinschen  Sinne). 

Auch  E.  Schwalbe  (1230)  weist  darauf  hin,  dass  Bakterien  inner- 
halb eines  bestimmten  Entwickelungsganges  oder  unter  künstUchen  Be- 
dingungen verschiedene  Formen  annehmen,  dass  sie  echte  Variabilität 
zeigen.  Dieser  Autor  meint,  dass  auch  der  Tuberkelpilz  solchen  Pleomor- 
phismus  und  Variabilität  zeige;  lassen  sich  doch  seine  Spielarten  bei 
der  Säugetier-  und  Hühnertuberkulose  durch  Züchtung  ineinander  über- 
führen (Nocard  u.  a.)  und  er  siedelt  sich,  —  wenn  auch  mit  etwas 
abweichenden  Eigenschaften  —  auch  im  Körper  von  Kaltblütern  an. 
Als  letzten  Beleg  seines  Standpunktes  führt  der  Verfasser  die  am 
Tuberkelpilz  beobachteten  Verzweigungen  und  strahlenpilzähnlichen 
Formen  an. 

Mit  dem  wahrscheinlich  durch  Veränderung  der  Umgebung,  des 
„Milieus"  bedingten  Formveränderungen  des  Tuberkelpilzes  beschäftigt 
sich  endlich  Mircoli  (917).  Dmrch  eine  Reihe  von  Umständen  z.  B.  in- 
folge der  Veränderungen  der  organischen,  physischen  und  chemischen 
Beschaffenheit  seiner  Umgebung,  verändert  er  seine  Form  und  kann  auch 
diejenige  eines  kleinen  Streptococcus  annehmen,  welche  Form  im  tuber- 
kulösen Sputum  schon  früher  auch  andere  z.  B.  Craig  (Ergebnisse:  VI. 
216)  beschrieben  hatten.  Nun  fand  Verfasser  diese  „Streptokokkisierung'' 
des  Tuberkelpilzes  in  solchen  Fällen,  bei  denen  man  die  spezifische 
Behandlung  mittelst  des  Mar aglianoschen  Serums  durchgeführt  hatte, 
aber  auch  in  Fällen  von  latenter  Tuberkulose.  Verfasser  meint ,  dass 
diese  Streptokokkenform  des  Tuberkelbacillus  an  und  für  sich  eine  ab- 
geschwächte Form  der  tuberkulösen  Infektion  darstellt  und  hält  es  für 
wahrscheinlich,  dass  derselben  eine  gewisse  günstigere,  prognostische 
Bedeutung  zuzuschreiben  sei;  so  beobachtete  er  dieselbe  in  Fällen  von 
zirkumskripten  nicht  rapid  vorschreitenden  Lungenläsionen  ohne  sekun- 
däre Komplikationen  und  mit  wenig  ausgesprochenen  Allgemeiner- 
scheinungen. 
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Eine  zweite  Gruppe  hierher  gehöreuder  Forschungen  knüpft 
an  die  schon  von  Coppen-Jones  und  Fischöl  gesehene,  aber  erst 
von  Babes  und  Levaditi,  Friedrich  und  Nöske,  Lubarsch  und 
Schultze  eingehenden  Studien  unterzogene  Keulenforra  des  Tu- 
berkelpilzes im  Gewebe  an  (S.  „Ergebnisse"  VI.  S.  215 — 224).  Man 
fand  diese  Form,  wie  schon  früher  Marpmann  und  Graig  bald  im 
Sputum,  (Smith  (1258)),  bald  in  alten  Fleischbrühekulturen  (Dorset 
(381)),  aber  auch  im  menschlichen  tuberkulösen  Gewebe  (Pelnaf  (1042)) 
und  bei  Vogeltuberkulose  (Dalous  (340)). 

Smith  fand  in  zwei  Fällen  von  Tuberkulose  im  Sputum  neben 
typischen  Tuberkelbacillen  fadenförmig  verzweigte  und  keulenartig  an- 
geschwollene Formen  säurefester  Bacillen  und  auch  in  den  tuberkulösen 
Veränderungen  der  geimpften  Meerschweinchen  fanden  sich  neben 
typischen  Tuberkelbacillen  die  verzweigten  säurefesten  Formen  wieder. 
Weitere  Kultivierung  letzterer  steht  noch  aus. 

Dorset  (381)  fand  in  einer  sechs  Wochen  alten  P'leischbrühekultur 
menschlicher  Tuberkulose  verzweigte  Tuberkelbacillen.  Die  Zweige 
waren  immer  Y-förmig  und  auf  Grund  der  in  Deckglaspräparaten  ge- 
fundenen verschiedenen  Verzweigsformen  meint  Verfasser,  dass  das 
Ende  eines  Stäbchens  sich  zuerst  verbreitet,  sich  dann  in  zwei  kleine 
Knöpfe  teilt,  welche  weiter  wachsend  die  Zweige  bilden.  Das  nennt 
man:  willkürhche  Konstruktion  des  Entwickelungsganges  aus  räumlichem 
Zusammensein  nebeneinander  liegender  Formen,  eine  Methode,  welche 
z.  B.  seiner  Zeit  auch  Billroth  zur  Aufstellung  einer  einzigen  Spezies 
(Coccobacteria  septica)  verleitete.  Dabei  gesteht  noch  Verfasser,  dass 
seine  Kultur  mit  Streptothrix  verunreinigt  warl 

Nicht  überall  gleich  dicke,  lange,  Y-förmig  verzweigte  Fäden,  ein- 
mal auch  mit  Endanschwellungen,  sah  auch  van  Huellen  (636)  und 
zwar  auf  Hesses  Agarplatten. 

Peluar(1042)  fand  in  zwei  Leichen  mit  multipler  Tuberkulose  in 
einem  Falle  am  Perikard,  in  dem  anderen  auf  der  Darmserosa  und  auf 
dem  Mesenterium  kleine,  meist  gestielte,  derbe  Geschwülste,  welche  so- 
wohl makroskopisch,  wie  mikroskopisch  mit  kleinen  Perlknoten  über- 
einstimmten und  allerdings  in  häufchenförmiger,  aktinomycesähn lieber 
Anordnung  fadenförmige  Verzweigungen  enthielten. 

Dalous  (340)  fand  entsprechende  Formen  auch  in  den  Kulturen  des 
Bacillus  der  Vogeltuberkulose,  namentlich  kann  dieser  daselbst  zu  Fäden 
anwachsen,  zeigt  hier  und  da  auch  Verzweigungen  und  an  den  Enden 
kolbige  Anschwellungen  (Strahlenpilzform),  deren  regelmässiges  Auftreten 
auch   bei   der  Vogeltuberkulose   zuerst  Lubarsch  gezeigt  hat.     Hohe 
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Temperaturen  begünstigten  diese  Formbildung.  Bei  Impfungen  in  die 
Trachea,  in  die  Hirnhäute  und  in  Venen  kam  es  in  den  Geweben  der 
Kaninchen  (aber  niemals  der  Meerschweinchen  und  der  Hühner)  zur 
Bildung  aktinomykotischer  Formen  namentlich  in  den  Lungen,  während 
in  der  Leber  und  in  den  Hirnhäuten  solche  sich  weniger  leicht,  in  den 
Nieren  aber  niemals  zu  bilden  scheinen.  Diese  Bildungen  blieben  bei 
geschwächten  Bacillen  aus,  es  scheint  eben  ein  gewisser  Grad  von 
Virulenz  hierzu  am  günstigsten  zu  sein  und  deshalb  sieht  Verfasser 
in  der  Kolbenbildung  eine  Schutzwirkung  der  Bacillen  gegen 
die  Angriffe,  welchen  sie  seitens  des  Organismus  bedroht  sind:  —  eine 
Auffassung,  welche  Metschnikoff  seit  Jahren  in  seinen  Vorlesungen 
vertritt,  indem  er  von  einer  verteidigenden  Sekretion  spricht  und 
welche  sich  mit  derjenigen  von  Babes  und  Levaditi  ziemlich  deckt. 

Auf  Grund  dieser  morphologischen  Verhältnisse  zählt  Verfasser 
den  Tuberkelbacillus  zur  Gruppe  der  Aktinomyceten  (wie  dies  Lachuer- 
S  and  oval  und  Levy  schon  früher  taten)  und  reiht  ihn  mit  dem 
Leprabacillus  und  den  Pseudotuberkulosebacillen  in  das  von  Leh- 
mann-Neu mann  aufgestellte  Genus  -  Mykobakterium  ein.  (Alles 
weitere  über  Aktinomycesformen  siehe  im  Kapitel  der  säurefesten  Ba- 
cillen.    Seite  99). 

Die  mir  unzugängliche,  vorläufige  Mitteilung  Droba's  (385)  (Krak- 
kauer  Akademie),  in  welcher  Autor  nachzuweisen  versucht,  dass  der 
Tuberkelpilz  ein  Zygomycet  ist,  mit  Erzeugung  von  Zygosporen,  kann 
wohl  übergangen  werden. 

Trotz  der  mannigfachen  Abweichungen  in  den  Details  können  die 
hier  besprochenen  morphologischen  Daten  unter  den  Gesichtspunkten 
der  Akkommodation  und  Selektion  ziemlich  einheitlich  betrachtet  werden ; 
liefern  ja  dieselben  unwillkürlich  Beweise  dafür,  wie  Darwinsche  Ge- 
sichtspunkte an  diesen  einfachsten  Lebewesen  fruchtbringend  und  ex- 
perimentell verfolgt  werden  können.  Wie  ihre  Akkommodation  an  totes 
Material  oder  lebende  Wirte  die  Skala  vom  Saprophytismus  bis  zur 
höchsten  Virulenz  bedingt;  wie  die  für  den  Menschen  hochwichtige 
Virulenz  eine  ihrer  labilsten  Eigenschaften  darstellt:  so  ist  auch  ihre 
morphologische  Akkommodation  in  breiten  Grenzen  möglich,  —  Gesichts- 
punkte, welche  für  die  Morphologie  und  Virulenz  und  speziell  für  die 
Frage  der  Tuberkulose  weiter  auszubeuten,  die  Wissenschaft  sich  eben 
anschickt;  und  speziell  für  die  hier  diskutierten  morphologischen  Fragen 
muss  das  Postulat  der  direkten  Beobachtung  der  Entwickelungskontinuität 
(de  Bary)  aufs  strengste  betont  werden;  in  dieser  Richtung  anzustellende 
weitere  Untersuchungen  sind  auch  jetzt  noch  angezeigt. 
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Über  das  Vorkommen  des  Tuberkelpilzes  haben  wir  wenig 
zu  berichten.  Die  Frage,  ob  gesunde  Tierlungen  Keime  enthalten,  beant- 
wortet S.  Boni  (199)  negativ;  in  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle 
waren  dieselben  ganz  keimfrei;  in  manchen  Fällen  wurden  jedoch  einige 
Mikroorganismen  (darunter  auch  pathogene,  besonders  Pneumococcus)  in 
den  gesunden  Lungen  von  Schlachttieren  vorgefunden,  Tuberkelbacillus 
konnte  jedoch  niemals  nachgewiesen  werden. 

In  bezug  des  Vorkommens  von  Tuberkelbacillen  in  Fäkalien 
will  Anglade  (31)  daselbst  solche  in  grosser  Menge  auch  in  Fällen 
vorgefunden  haben,  wo  n  u  r  die  Lungen  erkrankt  waren,  der  Darm  aber 
noch  nicht  ergriffen  war,  (wohl  aus  verschlucktem  Sputum?) 

In  der  gesunden  Nasenhöhle  ganz  gesunder  Personen  wurden 
wiederholt  Tuberkelbacillen  vorgefunden  (Jones),  so  von  81  Fällen 
neunmal  (Freudenthal  472))  als  Bestätigung  älterer  Befunde  nament- 
lich Nocards  und  Straus. 

Diesbezügliche  Untersuchungen  des  Schulstaubes  einer  Normal- 
schule zu  Kapua  waren  auch  mittels  Meerschweinchenimpfungen  negativ 
geblieben.    (Caeace  (N.  2)  S.  121). 

Endlich  wurden  auch  in  den  Handflächen  und  in  den  Nagel- 
schmutz von  Kindern  Tuberkelbacillen  von  Dieudonnö  (367),  Preisich 
und  Schütz  (1081)  nachgewiesen.  (S.  bei  Tuberkulose  im  Kindesalter. 
Die  wichtigsten  Fundorte  im  Organismus:  Sputum,  Harn,  Blut,  s.  im 
VIL  Kapitel.) 

Was  nun  die  chemische  Zusammensetzung  des  Tuberkel- 
bacillus betrifft,  so  wollen  wir  uns  an  dieser  Stelle  nur  mit  den  Unter- 
suchungen von  Kresling  (758),  Ruppel  (1180),  Schweinitz  und 
Dorset  (1235)  beschäftigen;  weiteres  darüber  musste  wegen  der  innigen 
Beziehung  zum  antituberkulösen  Serum  bei  den  Toxinen  (s.  VIII.  Ka- 
pitel) besprochen  werden. 

Nach  den  Untersuchungen  Kreslings  enthielten  die  bei  100  bis 
110°  C.  getrockneten  Tuberkelbacillen: 

Feuchtigkeit  3,937  <Vo 

Asche  2,55  *^/o 
Stickstoff  8,5750/0 

Fettige  Substanzen  38,95  «'/o. 

Als  bestes  Lösungsmittel  ihres  Fettgehaltes  erwiesen  sich  in  ab- 
steigender Reihenfolge:  Chloroform  (35— 36'^/o),  Benzol  (34 0/0),  Äther 
(30,7  <>/o),  Alkohol  (24^/0).  -  Das  Fett  der  Tuberkelbacillen  stellt  eine 
ganz  eigenartige  Substanz  dar,  welche  keinerlei  Ähnlichkeit  mit  irgend 
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einem  anderen  Fett  bat.  Es  handelt  sich  eher  um  ein  Gemisch  von 
freien  Fettsäuren,  Neutralfetten,  Fettsäureesteru  und  höheren  Alko- 
holen, ausserdem  um  eine  grosse  Menge  von  Extraktionsstoffen. 

Ruppel  (1180)  untersuchte  sowohl  Filtrate,  als  auch  die  zurück- 
gebliebenen Bacillen  von  Massenkulturen  des  Tuberkelbacillus.  Die  Fil- 
trate enthielten  an  fällbaren  Substanzen  vorwiegend  Deuteroalbumosen, 
neben  primären  Albmnosen  und  Hemialbumosen.  —  Die  Versuche,  ein  typi- 
sches, spezifisches  Stoffwechselprodukt  der  Tuberkelbacillen  zu  isolieren, 
blieben  erfolglos,  hingegen  konnte  festgestellt  werden,  dass  dem  Tuberkel- 
bacillus ein  tryptisches  Verdauungsvermögen  zukommt.  Aus  der  Bacillen- 
masse Hessen  sich  verschiedene  fettähnliche  Körper  und  pseudomucin- 
artige  Substanzen  isolieren.  —  Etwa  18 — 20  ^/o  der  gesamten  Bacillen- 
menge  besteht  aus  albumose-ähnlichen  Produkten;  diese  enthielten  in 
mehreren  Fällen  die  Hauptmenge  der  aus  den  Bacillen  extrahierbaren 
wirksamen  Substanz.  Die  Bacillen  scheinen  eben  zum  grossen  Teil  aus 
Eiweisskörpern  zu  bestehen,  die  der  Klasse  des  Chitins  oder  Keratins^) 
nahe  stehen.  —  Durch  Auslaugung  feinst  geriebener  Bacillen  gelang 
es  eine  Substanz  darzustellen,  die  er  Tuberkulosamin  nennt,  welche  an 
eine  Nukleinsäure  gebunden  ist.  In  den  Extrakten  war  auch  eine  reine 
Nukleinsäure  enthalten,  die  als  Tuberkulinsäure  bezeichnet  wird. 

Schweinitz  und  Dorsets  (1235)  vorläufige  Mitteilung  über  die 
chemische  Zusammensetzung  von  Tuberkelbacillen  der  Rinder,  Pferde, 
Schweine,  Vögel,  weiterhin  von  virulenten  und  abgeschwächten  Tuberkel- 
bacillen des  Menschen  besagt  in  Kürze,  dass:  die  Ähnlichkeit  in  der 
Zusammensetzung  der  Keime  grösser  ist  zwischen  dem  massig  virulenten 
menschlichen  Bacillus  und  dem  Rinder-  und  Schweinebacillus,  ferner 
zwischen  dem  abgeschwächten  menschlichen  und  dem  Vogelbacillus, 
als  zwischen  dem  massig  virulenten  und  dem  stark  virulenten  mensch- 
lichen Bacillus.  Aus  den  Keimen  wurde  stets  auch  eine  bedeutende 
Menge  Phosphorsäure  gewonnen. 

Bei  der  Heterologie  der  zur  Verfügung  stehenden  neueren  Daten 
über  den  Biochemismus  des  Tuberkelpilzes,  deren  Ergänzung 
sich  bei  „Toxine"  (VIII.  Kap.)  vorfindet,  soll  hier  nur  eine  kurze 
taxative  Zusammenfassung  folgen. 

Carrifere,  G's  (260)  Untersuchungen  zeigen,  dass  eine  sechsmonat- 
liche Kultur  des  Tuberkelbacillus  bei  37  °  innerhalb  20  Minuten  in  einem 
Medium  von  Monobutyrin  deutliche  Säurebilduug  hervorruft;  dies  be- 
stätigt die  Annahme  Hanriots,   dass  es   sich   in  solchen  Fällen  um 


1)  Gf.  Helbi  ngs  Ansicht  über  die  Ui-sache  der  Sfturefestigkeit.   Ergebn.  VI.  S.  293. 
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ein  lösliches  Ferment  (vielleicht  Lipase)  handle.  Der  Wirkungswert 
dieses  Fermentes  wächst  mit  dem  Alter  und  der  Quantität  der  Kultur. 
Gioffredi  (511)  stellte  Experimente  mit  dem  von  De  Giaxa(507)  iso- 
lierten tuberkulären  Nuklein  an,  welches  die  Gerinnung  der  Albumin- 
körper verursacht.  Subkutan  bewirkt  es  bei  Fröschen,  Meerschweinchen, 
Kaninchen  und  Hunden  lokale  Reaktionserscheinungen;  bei  intravenöser 
Einverleibung  (in  Dosen  0,02— 0,08)  sterben  Kaninchen  rapid,  unter  An 
stieg  der  Herzschläge  und  der  Atmungsfrequenz.  Progressive  Hypo- 
termie  tritt  bei  allen  Tieren  ein.  Die  Todesursache  bilden  Gerinnung 
des  Blutes,  Thrombose  und  Lungenembolie.  Das  Nuklein  De  Giaxas 
besitzt  auch  chemotaktische  Eigenschaften.  Den  Einfluss  des  Nähr- 
bodens auf  die  chemische  Zusammensetzung  des  Bacilluskörpers  be- 
leuchten in  interessanter  Weise  die  Untersuchungen  Levenes  (819,  820), 
da  Tuberkelbacillenleiber  von  ein  und  demselben  Stamm  auf  Glycerin- 
peptoubouillon  gezüchtet,  höheren  Eiweiss  und  Fettgehalt  erkennen 
hessen,  als  wenn  sie  in  der  Proskauer-Beck sehen  Nährlösung  ge- 
züchtet wurden.  In  beiden  Fällen  gelang  es  besagtem  Autor  drei  Ei- 
weisskörper  von  verschiedenem  Koagulationsgrade  nachzuweisen.  Aus 
dem  Rückstande  extrahierte  er  mit  Ammoniumchlorid  ein  Nuklein, 
welches  eine  andere  Zusammensetzung  hat,  als  das  Nuklein  von  ver- 
schiedenen tierischen  Organen.  Mannitkulturen  Ueferten  weniger  Nu- 
klein, als  Bouillonkulturen;  in  beiden  konnte  er  aber  einen  Glykogen 
ähnlichen  Körper  nachweisen.  Bei  Fuchsinfärbung  erwies  sich  nur  das 
Fett  als  säurefest. 

Lebensdauer  und  Resistenz. 

a)  Lebensdauer. 

Über  die  Lebensdauer  des  Tuberkelbacillus  in  verschiedenen 
Käsesorten  ferner  in  Abwässern,  in  Fluss-  und  stehendem  Wasser,  im 
kultivierten  Boden,  weiterhin  in  gefaulten  Organen  liegen  Untersuchungen 
von  Harri son  (576),  Galtier  (N.  4),  Flügge  (450),  Musehold  (951) 
und  Abba-Barelli  (2)  vor.  Harrison  setzte  dem  Käsequark  eine 
Aufschwemmung  von  Tuberkelbacillen  zu  und  bereitete  zwei  Sorten: 
eine  nach  Art  des  Emmeuthaler  Käses,  die  andere  nach  Art  des  Cheddar- 
Käses.  Bei  den  mit  14  Tage  altem  Emmenthaler-Käse  geimpften  Meer- 
schweinchen w^ar  die  Reaktion  hoch,  doch  erlagen  die  Tiere  nicht.  Nach 
40  Tagen  waren  alle  darin  enthaltenen  Tuberkelbacillen  abgestorben;  im 
(■heddar-Käse,  welcher  in  Canada  bereitet  wurde,  konnten  hingegen  viru- 
lente Keime  noch  nach  62 — 70  Tagen,  bei  in  der  Schweiz  bereiteten  Cheddar- 
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Sorten  sogar  nach  104  Tagen  nachgewiesen  werden.  Die  verschiedene 
Herstellungsweise  erklärt  den  grossen  Unterschied.  Musehold  (951) 
prüfte  mittels  Impfungen  an  Meerschweinchen  die  Frage,  wie  sich  die 
mit  dem  Sputum  herausbeförderten  Tuberkelbacillen  im  natürlichen 
Flusswasser,  in  den  Abwässern  und  im  kultivierten  Boden  verhalten. 
Die  sehr  sorgfältigen  Versuchsreihen  und  ihre  Ergebnisse  sind  auf  13 
Tafeln  übersichtlich  zusammengestellt  und  müssen  im  Original  nachge- 
sehen werden.  Die  Hauptergebnisse  sind  dahin  zusammenzufassen,  dass 
die  Widerstandsfähigkeit  der  mit  dem  Lungenauswurf  herausbeförderten 
Tuberkelbacillen  in  Abwässern  und  im  Boden  trotz  Frost,  Schnee,  Regen, 
Sonnenschein,  Fäulnis  und  Konkurrenz  einer  mannigfachen  Bakterien- 
flora sich  im  grossen  und  ganzen  nicht  anders  stellt,  als  in  getrockneten 
Sputis;  die  betreffenden  Tuberkelbacillen  bewahren  ihre  krankmachende 
Fähigkeit  eine  Anzahl  Monate  hindurch.  Auch  Galtier  (494)  be- 
hauptet, dass  die  Tuberkelbacillen  durch  viermonatlichen  Aufenthalt  in 
stehendem  Wasser,  durch  mehrere  Monate  hindurch  wiederholte  Aus- 
trocknung und  Anfeuchtung,  durch  Fäulnis  der  dieselben  enthaltenden 
Organe,  durch  60  tägiges  Pökeln  nicht  zerstört  werden ;  dagegen  genügt 
zur  Sterilisation  des  feuchten  Materials  eine  Erhitzung  auf  60—62® 
mindestens  30  Minuten  lang,  während  eine  kürzer  dauernde  Erwärmung 
nur  abschwächend  wirkt.  Abba-Barelli  (2)  bemerken,  dass  an  dunklem 
und  feuchtem  Orte  aufbewahrtes  Sputum  bis  über  den  50.  Tag  an- 
steckend bleibt.  Die  Fussböden  eignen  sich  um  so  mehr  zur  Konser- 
vierung des  Sputums,  je  poröser  und  unebener  sie  sind.  Die  mit  Sputum 
beschmutzte  und  gehäufte  und  bei  einer  mittleren  Temperatur  gehaltene 
Wäsche  enthält  noch  nach  26  Tagen  Bacillen.  Nach  Flügge  (450)  be- 
trägt die  Lebensdauer  der  Bacillen  in  Tröpfchen  nicht  über  4 — 5  Tage. 
Auch  Kir stein  (712)  fand,  dass  im  zerstreuten  Tageslichte  aufbewahrte 
Tuberkelbacillen  binnen  5  Tagen  absterben. 

b)  Resistenz. 

Über  die  Resistenz  der  Tuberkelbacillen  gegen  Einwirkung  ver- 
schiedener physikalischer  und  chemischer  Faktoren,  liegen  in  der  Literatur 
unserer  Berichtsjahre  Angaben  in  stattlicher  Anzahl  vor,  die  wir  in  fol- 
gender Reihenfolge  übersichtlich  machen  wollen: 

Luftdruck  von  100—500  Atmosphären  kann  nach  Einwirkung 
von  10 — 20  Stunden  weder  in  den  biologischen  Eigenschaften  noch  auch 
in  der  Virulenz  der  Tuberkelbacillen  nennenswerte  Veränderungen  her- 
vorrufen (Krause  N.  8).  Sonnenlicht  und  diffuses  Tageslicht 
setzten  die  Virulenz  der  Tuberkelbacillen  im  Sputum  schon  in  einigen 
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Stunden  in  erheblicher  Weise  herab  (Abba,  F.,  F.  Barelli  (2),  Jousset 
(681),  wenn  auch  das  diffuse  TageaUcht  nicht  immer  zu  einer  sicheren 
Sterilisation  des  Auswurfes  führt  (Jousset). 

Unter  dem  Einfluss  hochfrequenter  elektrischer  Ströme  ver- 
liert das  tuberkulöse  Virus  einen  grossen  Teil  seiner  Toxizität  (Mara- 
gliano  und  Marzagalli  (886)).  Von  tuberkulösen  Meerschweinchen,  die 
der  Einwirkung  dieser  Ströme  ausgesetzt  wurden,  starben  einige  lang- 
samer und  mit  weniger  vorgeschrittenep  Läsionen,  als  die  Kontrolltiere 
(Lagriffoul  et  Denoyös  (784)).  Ozon  übt  weder  auf  das  Wachstum, 
noch  auf  die  Virulenz  der  Tuberkelbacillen  eine  merkbare  Wirkung  aus 
(Ransome  und  Foulerton  (N.  9). 

Den  Einfluss  von  komprimierten  Sauerstoff  auf  die  homogenen 
Kulturen  des  Tuberkelbacillus  studierte  Arloing  (41).  Es  stellte  sich 
heraus,  dass  der  Bacillus  bei  l^/t— 2Vi  Atmosphären  zwar  nicht  getötet 
wird,  jedoch  seine  Virulenz  teilweise  oder  völlig  einbüsst;  während  aber 
bei  den  älteren  derartigen  Versuchen  Chauveau's  und  Bert 's  die 
Stärke  des  Druckes  das  massgebende  war,  scheint  bei  den  Versuchen 
Arloing 's  die  Dauer  der  Einwirkung  von  grösserer  Bedeutung  gewesen 
zu  sein. 

Tabakrauch  hemmt  das  Wachstum,  ja  sogar  die  Entwickelung 
der  Tuberkelbacillen  vollkommen;  doch  ist  diese  Wirkung  nicht  dem 
Nikotin,  sondern  andern  Verbrennungsprodukten  zuzuschreiben  (Dunon 
(N.  3)). 

Sowohl  Fluorsilber  in  P/oo  Lösung,  als  auch  Karbolsäure 
in  5®/o  Lösung  widersteht  der  Bacillus  tuberculosis  im  feuchten  Sputum 
mindestens  12  Stunden  lang  (Kerez  (N.  6))  und  soll  ebenfalls  im  Sputum 
durch  eine  l°/o  Lösung  von  Bacillol  noch  nicht  abgetötet  werden 
(Gramer  (330)). 

Harnsäure  und  harnsaures  Natrium  sind  auf  Kulturen 
und  auch  auf  tuberkulöse  Meerschweinchen  ohne  jede  Wirkung.  Harn- 
stoff hingegen  übt  deutliche  antiseptische  Wirkung  aus  und  scheint 
auch  den  Verlauf  der  experimentellen  Tuberkulose  bei  Meerschweinchen 
günstig  zu  beeinflussen.  Ähnlich  ist  auch  die  Wirkung  von  Ammo- 
niumkarbonat  (Rappin  (1110)).  Papasotiriu  (1027)  mengte  0,10 
bis  0,15  Tier-,  Holz-  oder  Steinkohle  zu  10  Glycerin-Agar,  konnte  aber 
damit  das  Wachstum  der  echten  und  der  Pseudotuberkelbacillen  nicht 
beeinflussen. 

Dämpfe  einer  6®/o  Formaldehydlösung  töten  Tuberkelbacillen- 
kulturen  nach  Einwirkung  von  40  Stunden,  wärend  Dämpfe  von  Zimmtöl 
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und  Pfeffermünzöl  keine  antibakterielle  Kraft  besitzen  sollen  (Murrell 
(947)).  Nach  Untersuchungen  von  Szülz  wirkt  eine  25  ^/o  Liösung  des 
Ol.  betulin.  juniper.  auf  Tuberkulosebacillen  abschwächend,  tötet  die- 
selben jedoch  selbst  nach  24  Stunden  nicht. 

Carriöre's  (258)  Versuche  mit  künstlichem  und  menschlichem 
Magensafte  im  lebendigen  Körper  und  im  Beagenglase  führten  zu 
dem  Resultate,  dass  derselbe  auf  Tuberkelbacillen  in  keiner  Weise  wirk- 
sam  sei. 

Bei  gleichzeitiger  Einimpfung  von  Pankreasinf  us  und  Tuberkel- 
kulturen in  Meerschweinchen  und  Kaninchen,  kommt  ersterem  auf 
die  als  virulent  erkannten  Bacillen  eine  derart  toxische  Wirkung  zu, 
dass  es  die  Entwickelung  der  Bacillen  in  den  für  dieselben  empfäng- 
lichen Tieren  verhindert.  Ist  jedoch  die  tuberkulöse  Infektion  der  Ver- 
suchstiere allgemein  geworden,  so  hat  das  Pankreasinfus  auf  den  Ver- 
lauf und  die  Folgen  der  Infektion  keine  Wirkung  mehr.  Insolange  die 
spezifische  experimentelle  Läsion  noch  lokalisiert  ist,  wirkt  das  Pan- 
kreasinfus antitoxisch,  indem  es  die  Heilung  des  spezifischen 
Herdes  bewirkt.  Wenn  man  das  konzentrierte  Infus,  oder  den  Organ- 
saft einimpft,  erzielt  man  eine  starke  Reaktion  der  Gewebe,  die  sogar 
zu  deren  Sklerose  führt  (Italia  (658)).  Zwischen  der  Wirkung  von 
Serum  tuberkulöser  und  dem  nichttuberkulöser  Personen,  auf  eine 
wässerige  Emulsion  von  Tuberkelbacillen  ist  nach  Untersuchungen 
Parkas  (1030)  kein  Unterschied  zu  beobachten. 

Endlich  hegen  noch  Experimente  von  Gervino  (505)  vor,  welche 
die  Behauptung  Maragliano 's  und  seiner  Schüler  stützen,  laut  welcher 
massiger  Alkoholgenuss  (50—90  ccm  pro  Tag)  die  Bildung  von  Tuber- 
kulose-Antitoxin begünstige  und  die  abwehrende  Reaktion  der  Gewebe 
erhöhe,  Eiweiss  sparend  wäre  und  den  Stickstoffgehalt  des  Urins  ver- 
ringere. Nach  Untersuchungen  desselben  Autors  soll  auch  die  Reak- 
tion von  alkoholisierten  Tieren  gegen  die  Einspritzung  lebender 
Tuberkelbacillen  eine  lebhaftere  sein  und  sogar  bis  zur  Abstossung  des 
örtlichen  tuberkulösen  Prozesses  soll  es  kommen.  Die  Reaktion  dieser 
Tiere  auf  Tuberkulin  ist  wohl  eine  höhere,  doch  leidet  ihr  Allgemein- 
befinden in  der  Folge  weniger. 

In  bezug  der  Resistenz  ist  von  sämtlichen  hier  in  Betracht  kom- 
menden Agentien  das  Einwirken  höherer  Temperaturgrade 
unstreitig  eines  der  wichtigsten. 

Die  Wirkung  höherer  Temperatur  auf  tuberkulöses  Sputum  unter- 
suchten Menzi,  Schumburg,  Gottstein  und  Michaelis;  dieselbe 
Wirkung  auf  mit  Sputum  oder  Tuberkelbacillenreinkultur  versetzte  Milch : 
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Hesse,  Jemma,  Rüssel  und  Hastings.  Andere  Autoren  unter- 
suchten die  Wirkung  der  trockenen  oder  feuchten  Hitze  auf  tuberkulöses 
Fleisch  (Galtier),  auf  Rahm  (Herr),  auf  infiziertes  Fettölgemenge 
(Michaelis-Gottstein),  auf  Sana  (Michaelis,  Rabinowitsch).  Am 
meisten  befasste  man  sich  aber  mit  der  Frage  der  Abtötung  der  Tu- 
berkelbacillen  in  von  tuberkulösen  Kühen  stanmiender  Milch  (Bang, 
Bart  hei  etc.  s.  unten  die  Tabelle). 

Im  Sputum  gelang  Menzi  (893)  das  Abtöten  der  Tuberkelbacillen 
durch  10 — 15  Minuten  langes  Einwirken  von  65 — 70  ^ 

Feuchte  heisseLuft  von  100  ^  welche  Seh  um  bürg  (N.  11)  durch 
Uniformtuch  hindurch  auf  Tuberkelbacillen  im  Auswurf  wirken  liess, 
tötete  dieselben  in  einer  Stunde. 

In  einem  Fettölgemenge  aus  Oleo-Margarin,  „Premier  Jus"  Sesamöl 
und  BaumwoUensamenöl  konnten  Gottstein  und  Michaelis  (527) 
die  Tuberkelbacillen  durch  5—15  Miimten  langes  Erhitzen  auf  87®  C. 
abtöten. 

Die  ausgiebigsten  Versuche  über  Wärmeabtötung  des  Tuberkel- 
pilzes sind  an  der  Milch  und  an  ihren  Produkten  angestellt  worden. 
In  Anbetracht  des  grossen  Interesses  dieser  Frage  wollen  wir  eine  ge- 
drängte Übersicht  der  diesbezüglichen  Forschungen  geben,  wozu  auch 
die  am  Ende  beigefügte  kleine  Tabelle  dienen  soll. 

Die  diesbezüglichen  Untersuchungeu  wurden  unter  verschiedenen 
Gesichtspunkten  angestellt.  Menzi  (893),  Bang  (115),  Smith  (N.  12), 
Rabinowitsch(1098— 99),  Michaelis  und  Gottstein  (527),  Moeller 
(924a)  legen  grosses  Gewicht  dem  „Milieu"  bei,  in  welchem  die  Bacillen 
suspendiert  sind.  Mit  am  meisten  Schwierigkeiten  ist  nach  Rabinowitsch 
das  Abtöten  der  in  Fett  suspendierten  Tuberkelbacillen  verbunden,  was 
Michaelis  und  Gottsteiu  aber  leugnen,  da  sie  fanden,  dass  bei 
Bereitung  von  „Sana*'  und  von  einem  dort  angegebenen,  zur  künst- 
lichen Ernährung  dienenden  Fettölgemenge,  schon  eine  fünf  Minuten 
dauernde  Erwärmung  derselben  auf  87®  C.  zur  vollständigen  Abtötung 
der  Tuberkelbacillen  genügt  Sie  führen  die  Befunde  von  Bacillen 
in  „Sana"  durch  Rabinowitsch  auf  einen  vorläufig  noch  nicht  auf- 
geklärten Zufall  zurück,  was  letztere  jedoch  in  ihrer  Entgegnung  nicht 
acceptiert,  indem  sie  ihre  Ansicht,  dass  die  von  diesen  Autoren  in 
„Sana**  gefundenen  Tuberkelbacillen  aus  im  verwendeten  Fette  ein- 
geschlossenen tuberkulösen  Drüsen  stammen,  aufrecht  erhält. 

Im  Wasser,  Kochsalzlösung,  Sputum,  Milch,  Rahm  ist  den  Bacillen 
verhältnismässig  leichter  zu  Leibe  zu  kommen.  Der  physikalischen  Be- 
schaffenheit der  Milch  kommt  nach  Bang  (115)  bei  der  Abtötimg  der  Ba- 
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cillen  eine  wesentliche  Rolle  zu,  indem  eintretende  Koagulation,  Schaum- 
und Hautbildung  das  Verfahren  erschweren.  Die  Autoren  legten  weiter- 
hin nicht  nur  auf  die  Höhe  der  Temperatur,  sondern  auch  auf  die 
Dauer  der  Erwärmung  grosses  Gewicht.  Die  Befunde  sind  sehr  ver- 
schieden. Die  meisten  benötigten  zur  vollständigen  Abtötung  eine  Tem- 
peratur von  60 — 100  ^C.  und  zwar  von  momentaner  Aufwallung  bis  zu 
30  Minuten  währender  Wirkung.  Rabino witsch  fordert  100®  C, 
während  nach  Jemma  (667)  diese  Temperatur  zur  sicheren  Abtötung  der 
Tuberkelbacillen  ungenügend  sein  soll.  Morgenroth  (941a)  konnte  durch 
100®  C.  mit  nachfolgender  rascher  Abkühlung  nur  eine  Abschwächung 
der  Virulenz  erreichen.  Diese  verschiedenen,  zum  Teil  widersprechenden 
Angaben  der  Forscher  werden  von  Bart  hei  und  Stenström(122)  auf 
rein  chemische  Faktoren  zurückgeführt.  Es  stellte  sich  nämlich  heraus, 
dass  Milch  oder  im  allgemeinen  Flüssigkeiten  viel  schwerer  bei  neutraler 
bezw.  alkalischer,  als  bei  saurer  Reaktion  zu  sterilisieren  sind. 

Da  im  allgemeinen  die  Laboratoriumsversuche  in  der  Praxis  nicht 
von  gleichem  Erfolge  begleitet  werden,  verlangt  ein  Teil  der  Forscher 
(Hesse,  Bang),  dass  für  den  Grossbetrieb  eine  höhere  oder  länger 
dauernde  Pasteurisationstemperatur  angewendet  werde.  Die  Temperatur 
von  60®  C.  und  die  Dauer  von  20  Minuten  wird  als  die  unterste 
Grenze  angegeben,  bei  welcher  man  noch  Abtötung  der  Tuberkelbacillen 
erreichen  könne.  Rüssel  und  Hastings  (1181a)  empfehlen  Pasteuri- 
sierung in  geschlossenen  Gefässen.  Tjaden,  Koske  und  Hertel 
(1323  a)  sind  der  Meinung,  dass  für  die  Molkereien  eine  Erhitzung  der 
Milch  auf  90®  hinreichend  sei  um  etwa  vorhandene  Mikroorganismen 
unschädlich  zu  machen. 

Da  die  Milch  höheren  Temperaturen  längere  Zeit  ausgesetzt 
meistens  ihren  Geschmack  und  die  Möglichkeit  einer  weiteren  Ver- 
arbeitung einbüsst,  gibt  Hesse  (61 1)  ein  Verfahren  an,  nach  welchem  man 
diesem  Übelstande  vorzubeugen  vermag.  Nach  diesem  wird  die  Milch 
einer  Temperatur  von  60®  C.  längere  Zeit  ausgesetzt,  wobei  dafür  ge- 
sorgt wird,  dass  die  Oberfläche  derselben  während  des  Pasteurisierens 
nicht  abkühle,  da  im  entgegengesetzten  Falle  die  vollständige  Abtötung 
der  Bacillen  nicht  gelingt.  Tjaden,  Koske  und  Hertel  (1323a)  fordern 
jedoch  eine  Temperatur  von  90®,  da  nach  ihnen  die  chemischen  und 
physikalischen  Eigenschaften  der  Milch  bei  ununterbrochener  starker 
Bewegung  und  nachheriger  starker  Abkühlung  nicht  in  dem  Masse  ver- 
ändert werden,  dass  hierdurch  eine  weitere  Verarbeitung  derselben  in 
nennenswerter  Weise  erschwert  würde.  (Herr  (605)  fand  experimentell, 
dass   die  Gefahr  der  Verbreitung  von  Tuberkulose  durch   den  Genuss 
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von  tuberkelbacillenhaltiger  Butter,  durch  das  Pasteurisieren  des 
Rabms  zu  beseitigen  sei.  Das  Pasteurisieren  des  Rahms  bei  einer  Tem- 
peratur von  75—90®  hat  auf  die  Qualität  der  Butter  keinen  nachteiligen, 
eher  einen  fördernden  Einfluss.  Für  die  Praxis  empfiehlt  sich  ein  Pa- 
steurisieren des  Rahms  bei  85®  C.  während  zwei  Minuten. 

Das  Resumö  der  besprochenen  und  anderer  Untersuchungen  zeigt 
die  nachfolgende  Tabelle: 


Autor 

Müieu 

Wftrmegrad 
C. 

Dauer  der 
Erhitzung 

Erfolg 

Eventaelle 
Tierversache 

Bang  1901 

Milch  eines 
tuberk. 

Euters 

75,  80,  85.  90 

Unbestimmte 
ZeiÜang 

Abtötung 

Tierversach 
negativ 

1»       »• 

« 

65 

•  5  Minuten 

1» 

— 

n             » 

^ 

60 

2        , 

Lebensf&hige 
T.B. 

FfltteruDga- 
versuche 
negativ 

K                11 

» 

60 

15        , 

» 

Tierversach 
positiv 

Barthel  und 
Stenström 
1901 

Frische 

tuberkulöse 

Milch 

80 

Momentane 
einmalige 
Erhitzung 

Abtötung 

» 

Alte  alkaU- 
sehe  tuberku- 
löse Milch 

80 

10  Minuten 

» 

" 

Beck  1900 

Milch 

80 

80        , 

Lebensf&hige 
T.-B. 

— 

Galtier  1900 

Tuberkulöses 
Fleisch 

110 

60        . 

Abtötung 

Ftttterungs- 
versuche 

Herz  1901 

Rahm 

85 

5  Sekunden 

» 

negativ 

Hesse  1901 

Mit  Sputum 

infizierte 

Milch 

60 

20  Minuten 

1» 

Tierversuch 
negativ 

Jemma  1900 

Mit  T.-B. 

infizierte 

sterile  Milch 

100 

25        , 

Lebensfähige 
T.-B. 

Fatterungs- 

versuche 

positiv 

Levy  und 
Bruns  1901 

In  Flaschen 
gefüUte  Milch 

65-70 

15-25  , 

Abtötung 

— 

Menzi 

Sputum 

65-70 

10-15  , 

» 

— 

Michaelis  und 
Gottstein  1901 

Infiziertes 

Fettöl- 

gemenge 

87 

! 

0,5,15,30.45, 
60  Minuten 

Von  5  Mi. 
nuten  an 
Abtötung 

Tierversuch 
negativ 

Abtfitang  der  Taberkelbscillen  in  Milch,  Fetten  und  Butter. 
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Antor 

Mih'eu 

W&rmegrad 
C. 

Dauer  der 
Erhitzung 

Erfolg 

Eventuelle 
Tierversuche 

MichaeUs  1902 

Sana 

87 

Unbestimmte 
Zeitlang 

Abtötung 

— 

Moeller  1901 

In  Rioderfett 

verriebene 

T.-B. 

87—95 

30  Minuten 

Keine  sichere 
Abtötung 

" 

Morgenroth 
1900 

Milch 

70 

30        , 

Abtötung 

— 

• 

n 

100 

3-5      , 

9 

— 

9 

» 

55  im 
Thermophor 

3  Stunden 

» 

— 

• 

» 

9 

2        , 

Lebensfähige 
PP.-B. 

— 

• 

» 

100 

Rasche 
Abkühlung 

Virulenz 

Ab- 

Schwächung 

Schwache 
Tuberkulose 

bei  Meer- 
schweinchen 

1» 

» 

70 

10  Minuten 

Lebensfähige 
T.-B. 

Tierverauch 
positiv 

Rabinowitsch 
1900 

9 

100 

Unbestimmt 

Sichere 
Abtötung 

— 

9 

Sana 

87 

30  Minuten 

Lebensfähige 
T.-B. 

— 

Rassel  und 
Hastings  1901 

Mit  frischer 
Milch  ge- 
mengte 
T.-B.-Kultnr 

60 

10        . 

Abtötung 

Tjaden,  Eoske 
und  Hertel 
1901 

Milch 

98 

Momentane 
Erhitzung 

Eeioe 
Abtötung 

~ 

» 

» 

90 

Rasche 
Abkühlung 

Abtötung 

— 

Schamburg 

Sputum 

100 
Feuchte  Luft 

1  Stunde 

• 

^~" 

Virulenz. 

Die  Autoren,  welche  über  die  Virulenz  von  Tuberkelbacillen  be- 
richten, halten  verschiedene  Gesichtspunkte  vor  Äugen,  Einige 
prüften  die  Virulenz   der  auf  künstlichen  Nährböden  längere  Zeit  hin- 
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durch  gezüchteten  menschlichen  Tuberkelbacillen  (Krompecher,   Vesz- 
premi);    andere    untersuchten    die    Virulenz    der    aus    verschiedenen 
tuberkulösen  Herden  des  Menschen  rein  gezüchteten  Tuberkelbacillen 
(Veszprömi,   Lartigan)    und   wieder  andere    stellten   vergleichende 
Untersuchungen  bezüglich  der  Virulenz   der    Menschen-    und   Rinder- 
tuberkel bacillen    an    (M.  Ravenel).      Hinsichtlich   der    Virulenz    der 
lange  Zeit  bloss  auf  künstlichen  Nährböden  gezüchteten   menschlichen 
Tuberkelbacillen  fand  Krompecher  (763),  dass  ein  menschlicher  Tuber- 
kelbacillus,  welcher  sechs  Jahre  hindurch  bloss  auf  künstUchen  Nähr- 
böden gezüchtet  wurde,    seine  biologischen  Eigenschaften  änderte    und 
sich  ähnlich  wie   Fischtuberkulosebacillen  verhielt    Bemerkenswert  er- 
scheint,  dass  dieser  Tuberkelbacillus  bereits  bei   15— 20^   wenngleich 
schwach  und  langsam,  wuchs,   auf  Agar  ausgedehnte  Verzweigungen 
erkennen  Hess  und  mehr  der  Vogeltuberkulose  ähnliche  feuchte  Kolo- 
nieen  bildete.    Mit  grossen  Mengen,  d.  h.  mit  0,5—2,5  ccm  einer  dicken 
Emulsion  subkutan,  intraperitoneal  und  intravenös  geimpfte  Meerschwein- 
chen und  Kaninchen  bUeben  selbst  nach  2 — 5  Monaten  gesund   und 
nahmen  an  Gewicht  zu.    Bloss  ausnahmsweise  zeigten  Meerschweinchen 
an  der  Inokulationsstelle  ein  kleines  verkästes  Knötchen.    Mikroskopisch 
waren  in  der  Lunge,  Leber  und  Milz  dieser  Tiere  bloss  einige  zerstreut 
gelegene,  nicht  verkäste  Riesenzellen  anzutrefEen,  welche  vereinzelte,  in 
Zerfall  begriffene  und  wenig  färbbare  Tuberkelbacillen  einschlössen  und 
von  einer  wenig  ausgesprochenen  und  nach  1 — 2  Monaten  verschwun- 
denen Infiltrationszone  umgeben   waren.    Desgleichen  gibt  auch  Vesz- 
pr^mi  (1352)  an,  dass  zwei  „längere  Zeit"  ausschliesshch  auf  künst- 
lichen Nährböden  gezüchtete  menschliche  Tuberkelbacillen  bei  Tieren 
überhaupt  keine  oder  bloss  sehr  wenig  ausgesprochene  tuberkulöse  Ver- 
änderungen hervorriefen,  demnach  avirulent  oder  wenig  virulent  waren. 
Bei  den  aus  verschiedenen  tuberkulösen  Herden  des  Men- 
schen reinkultivierten  Tuberkelbacillen   fand  Veszpr^mi  (1352) 
erhebliche   Virulenzunterschiede.     Das   aus  sechs  Fällen   von  Lungen- 
tuberkulose stammende  Material   wurde   stets  vorher  durch  den  Körper 
von    Meerschweinchen   geführt    und    aus    letzteren   reingezüchtet.     Am 
virulentesten   erwiesen  sich   aus  Phthisis   florida  stammende  Tuberkel- 
pilze, indem  die  mit  selben  geimpften  Tiere  innerhalb  kurzer  Zeit  an 
Gewicht  erheblich  abnahmen,  zahlreiche  verkäste  Tuberkel  mit  massen- 
haften Bacillen  nicht  bloss  in  den  Lungen,  sondern  namentlich  auch  in 
den  Nieren  erkennen  Hessen.    Demgegenüber  wurden  mit  Bacillen   an- 
derer Herkunft   geimpfte  Tiere  entweder  gar  nicht,   oder   bloss   nach 
langer  Zeit  getötet  und  dementsprechend  nahmen  auch  die  Tiere  bloss 
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wenig  oder  gar  nicht  an  Gewicht  ab,  die  Zahl  der  Tuberkel  und  der 
Bacillen  war  geringer  und  die  Tendenz  zur  Verkäsung  und  Generali- 
sierung weniger  ausgesprochen.  Ali  diese  Virulenzunterschiede  waren 
besonders  bei  intravenöser  Infektion  ausgesprochen. 

Desgleichen  suchte  auch  Lartigan  (795)  bei  19  Kulturen  mensch- 
licher Tuberkulose  (deren  acht  von  Skrofulöse,  neun  aus  Lungentuber- 
kulose, zwei  aus  Knochentuberkulose  stammten)  die  Virulenz  für  Meer- 
schweinchen und  Kaninchen  festzustellen  und  fand  beträchtliche  Viru- 
lenzunterschiede, indem  1  mg  mancher  Kulturen  bei  Tieren  in  ganz 
kurzer  Zeit  allgemeine  Tuberkulose  hervorrief,  während  die  zwanzig- 
fache Dosis  anderer  Kulturen  kaum  merkliche  oder  nur  lokale  Erschei- 
nungen bewirkte.  Insbesondere  die  aus  miliarer  Tuberkulose  isolierten 
Kulturen  zeichneten  sich  durch  hohe  Virulenz  aus;  aus  Knochentuber- 
kulose gewann  Verfasser  häufig  abgeschwächte  Kulturen,  während  die 
von  Skrofulöse  gezüchteten  Kulturen  verschiedene  Virulenz  zeigten. 
Je  virulenter  die  Kultur  war,  desto  schwerer  gelang  die  Züchtung. 

Vergleichende  Untersuchungen  bezüglich  der  Virulenz  derMenschen- 
und  Rindertuberkelbacillen  stellte  Mazyck  Ravenel  (1112)  an.  Dieser 
Autor  prüfte  einesteils  aus  tuberkulösen  Herden  des  Menschen  und  der 
Tiere,  namentlich  der  Rinder  gewonnene  Reinkulturen  von  Tuberkel- 
pilzen  auf  ihren  Virulenzgrad  durch  Inokulation  bei  verschiedenen 
Tieren,  andererseits  untersuchte  er  die  Infektiosität  tuberkulöser  Pro- 
dukte auf  dieselbe  Weise.  Zwecks  Isolierung  der  Tuberkelbacillen 
wurden  zumeist  Meerschweinchen  mit  menschlichen  und  tierischen  tuber- 
kulösen Produkten  geimpft  und  3—4  Wochen  nachher  5®/o  Glycerin 
enthaltendes,  erstarrtes  Hundeserum  mit  den  Organstückchen  der  tuber- 
kulösen Meerschweinchen  beschickt.  Die  Virulenz  dieser  Passage-Rein- 
kulturen wurde  für  Meerschweinchen,  Kaninchen,  junge  Hunde,  Ziegen, 
Pferde,  Schweine  bestimmt.  Für  Meerschweinchen,  Hunde,  Ziegen  er- 
wiesen sich  beide  Bacillenrassen  als  gleich  virulent;  für  Kaninchen, 
Pferde  wurden  die  Rindertuberkulosebacillen  virulenter  befunden.  Per 
OS  mit  Aufschwemmungen  beider  Bacillenrassen  infizierte  junge  Schweine 
starben  an  ausgedehnter  generalisierter  Tuberkulose.  Die  Virulenz 
der  menschlichen  Tuberkelbacillen  wurde  durch  die  Passage 
durch  den  empfänglichen  Schweinekörper  für  Meerschweinchen  und 
Kaninchen  gesteigert.  Auch  die  vom  Rinde  herrührenden  tuberkulösen 
Produkte  erwiesen  sich  für  Versuchstiere  virulenter,  als  die  von  Menschen 
stammenden  Produkte  (Sputum  etc.).  Bloss  für  Schweine  und  Hunde 
erwiesen  sich  die  Produkte  menschlicher  Tuberkulose  als  gleichvirulent. 

Der   Umstand,   dass  die  vom   Rinde  stammenden  pathologischen 

Lnbarfteh-Ostartftg.  Ergebnisse:  Vin.  Jshrgnng.  II.  Abteilung.  6 
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Produkte  und  Kulturen  im  allgemeinen  für  Herbivoren  bedeutend  viru- 
lenter sind,  als  die  vom  Menschen  stammenden,  während  bei  Kamivoren 
resp.  Omnivoren  kein  solcher  Unterschied  nachzuweisen  ist,  scheint  da- 
für zu  sprechen,  dass  die  Tuberkelbacillen  vom  Rinde  eine 
an  Herbivoren  besonders  angepasste  Rasse  bilden.  Auch 
scheinen  sie  sich  wie  ein  „virus  fix*'  zu  verhalten,  indem  ihre  Virulenz 
entgegen  der  vom  Menschen  herrührenden  Tuberkelbacillen  nicht  mehr 
steigerungsfähig  ist.  Damit  stimmt  auch  die  Beobachtungstatsache  gut 
überein,  dass  die  menschlichen  Tuberkelbacillen  überhaupt  leichter  zum 
Saprophytismus  übergehen,  als  die  Rindertuberkelpilze. 

Klein  (722)  fand,  dass  sich  die  Virulenz  von  Tuberkelbacillen 
durch  Kultivieren  in  Milch  künstlich  steigern  lasse. 

Anglade  et  Chocreaux  (32,  33)  geben  an,  dass  sich  in  den  Fäces 
Tuberkulöser  virulente  Tuberkelbacillen  finden  und  demnach  die  Viru- 
lenz der  Tuberkelbacillen  durch  die  Passage  des  Verdauungstraktes 
nicht  leide. 

Über  den  Einfluss  der  BeUchtung  auf  die  Virulenz  der  im  Sputum 
befindlichen  Tuberkelpilze  stellte  Jousset  (681)  Versuche  an.  Meer- 
schweinchen, mit  vorher  dem  Sonnen-  oder  difiEusen  Tageslicht  aus- 
gesetzten Tuberkelpilzen  geimpft,  blieben  entweder  ganz  gesund  oder 
überlebten  wenigstens  sehr  lange,  obgleich  die  Tuberkelpilze  an  der 
Impfstelle  nachweisbar  waren.  Daraus  schliesst  Verfasser,  dass  die  Be- 
lichtung die  Virulenz  der  Tuberkelbacillen  abschwächt;  eine  sichere 
Sterilisation  des  Auswurfes  kann  aber  dadurch  nicht  immer  erzielt 
werden. 

Teilweise  oder  völlig  wird  auch  die  Virulenz  der  homogenen  Kul- 
turen des  Tuberkelpilzes  nach  Untersuchungen  F.  Arloing's  (41)  durch 
komprimierten  Sauerstoff  (IVg — 2V2  atm.)  vernichtet,  wobei  die  Dauer 
der  Einwirkung  von  grösserer  Bedeutung  zu  sein  scheint,  als  die  Stärke 
des  Druckes. 

Aus  diesen  auf  die  Virulenz  von  Tuberkelbacillen  bezüglichen 
Untersuchungen  geht  daher  hervor: 

1.  Jahre  hindurch  auf  künstlichen  Nährböden  kultivierte  Tuberkel- 
bacillen nehmen  an  Virulenz  erheblich  ab,  ja  werden  selbst  ganz  aviru- 
lent und  nähern  sich  biologisch  den  übrigen  säurefesten  Bacillen 
(Krompecher  (763)).  Nur  Klein  gibt  an,  dass  sich  die  Virulenz  von 
Tuberkelbacillen  durch  Kultivieren  in  Milch  steigern  lasse. 

2.  Aus  verschiedenen  Herden  menschlicher  Tuberkulose,  namentlich 
Lungentuberkulose  stammende  Tuberkelbacillen  zeigen  erhebliche  Viru- 
lenzunterschJede.     Hierzu  sei  jedoch  bemerkt,  dass  in  den   Versuchen 
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Veszp remis  die  menschlichen  Tuberkelbacillen  vorerst  durch  den 
Körper  von  Meerschweinchen  geführt  wurden  und  die  Virulenz  dieser 
Passagekulturen  und  nicht  die  direkt  aus  den  menschlichen  Körper 
stammender  Tuberkelbacillen  bestimmt  wurde.  Wie  Lartigan  seine 
Kulturen  gewann,  war,  da  mir  das  englische  Original  nicht  zur  Ver- 
fügung stand,  aus  dem  Referate  (Baumgartens  Jahresbericht)  nicht  zu 
ersehen. 

3.  Die  Virulenz  der  menschlichen  Tuberkelbacillen  wird  durch 
Passage  durch  den  empfängUchen  Tierkörper,  beispielsweise  durch  den 
Schweinekörper  gesteigert. 

4.  Junge  Schweine  können  „per  os"  sowohl  mit  Menschen-  als 
auch  mit  Rindertuberkelbacillen  erfolgreich  infiziert  werden. 

5.  Von  Kindern  stammende  tuberkulöse  Produkte  und  Reinkul- 
turen sind  im  allgemeinen  für  Herbivoren  bedeutend  virulenter  als  vom 
Menschen  stammende  und  ihre  Virulenz  scheint  entgegen  derjenigen 
der  menschUchen  Tuberkelbacillen  auch  nicht  mehr  steigerungsfähig 
zu  sein. 

6.  Die  Passage  von  Tuberkelbacillen  durch  den  Verdauungstrakt 
des  Menschen  schwächt  die  Virulenz  der  Tuberkelbacillen  nicht  merk- 
lich ab. 

Hinsichthch  der  übrigen  auf  die  Virulenz  der  Menschen  resp. 
Rindertuberkelbacillen  bezüglichen  Arbeiten  sei  auf  das  Kapitel  IV  ver- 
wiesen. 

Anhang: 
Technik. 

a)  Züchtung  und  Anreicherungsverfahren. 

Unter  den  Methoden  den  Tuberkelpilz  zu  üppigerem  und  rascherem 
Wachstum  zu  bringen,  war  es  besonders  das  von  Hesse  (1899)  ersonnene 
Verfahren,  welches,  als  wahre  Bereicherung  unserer  Methoden,  den 
Ausgangspunkt  für  weitere  Kontrolluntersuchungen  und  Forschungen 
bildete;  sollte  ja  sein  Nährboden  die  Eigenschaft  haben,  die  Entwicke- 
lung  der  Tuberkelpilze  zu  fördern  und  in  demselben  Masse  das  Wuchern 
der  Begleitbakterien  zu  hemmen.  Einige  von  diesen  KontroUvörsuchen 
wurden  daselbst  (Ergebnisse  VI  S.  237 — 241)  schon  kritisch  besprochen. 

Gegenstand  der  weiteren  experimentellen  Diskussion 
waren  seither:  einmal  die  Schlüsse  Hess  es,  dann  die  Frage  der  elek- 
tiven  Wirkung  des  neuen  Nährbodens,  die  Gewinnung  von  Reinkulturen 
auf  demselben,  die  Frage:   welcher  Bestandteil  des   neuen  Nährbodens 
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die  Tuberkelpilze  so  rasch  und  üppig  gedeihen  lasse?  Endlich  der 
diagnostische  Wert  des  Hess  eschen  Verfahrens  und  die  Frage  der 
besten  Zusammensetzung  seines  Nährbodens. 

Hesses  Schlüsse  (dass  jedes,  Tuberkelpilze  enthaltendes  Sputum 
lebende  und  vermehrmigsfähige  Tuberkelpilze  enthält,  welche  im  Sputum 
binnen  Stunden  zum  Wachstum  gebracht  d.  h.  angereichert  werden 
können,  wodurch  in  vielen  Fällen  der  Tierversuch  ersetzt  zu  werden 
vermag)  wurden  im  grossen  und  ganzen  wesentlich  bestätigt. 

Speziell  im  tuberkulösen  Sputum  wurde  schon  nach  einigen 
Stunden  auf  Heyden-Agar  (=  Hesses  Agar)  eine  mehr-minder  üppige 
Wucherung  des  Tuberkelpilzes  konstatiert  (Ficker,  Givelli,  Römer, 
C.  Fränkel,  Jochmann,  Königstein,  ßronstein,  van  Huellen, 
Gähtgens  und  Menzi).  Gewissermassen  eine  Mittelstellung  auch  für 
Sputum  nimmt  Römer  (1159)  ein,  da  bei  seinen  Versuchen  die  Tuberkel- 
pilze auf  dem  Hess  eschen  Nährboden  und  auf  den  Eontrollplatten  der 
üblichen  Nährsubstrate  gleich  gut  gediehen.  Mit  Römer  stimmt  C.  Frän- 
kel (460)  darin  überein,  dass  nicht  sämtliche  im  Sputum  enthaltene 
Bacillen  vermehrungsfähig  sind.  Ältere  Sputa  sind  für  dieses  Verfahren 
überhaupt  ganz  unbrauchbar  und  sind  die  Ergebnisse  desto  schöner,  je 
frischer  und  an  Tuberkelpilzen  reicher  das  Sputum  war;  bei  spärlichem 
Tuberkelpilzgehalt  des  Sputums  konnte  eine  Weiterentwickelung  der 
Hess  eschen  Agarplatten  nicht  verfolgt  werden  (Menzi  (893)). 

Auch  für  Urin  konnte  das  Verfahren  Bestätigung  finden  (Joch- 
mann, Bronstein^),  aber  nicht  für  Exsudatum  pleurale  oder  peri- 
toneale (Königstein  (738)). 

In  bezug  des  Gedeihens  von  Reinkulturen  auf  Hesses 
Agar  sind  die  Untersuchungen  minder  günstig  und  mehr  geteilt;  scheint 
doch  selbst  Hesse,  der  seinen  Nährboden  anfangs  für  den  Tuberkel- 
pilz für  optimal  hielt,  später  (1902  :  610)  geneigt  anzuerkennen,  dass  sich 
der  Nährboden  für  Züchtung  der  Reinkulturen  nicht  so  gut  bewährt 
wie  andere. 

So  konnten  Ficker  (435)  und  Königstein  (738)  keine  deutliche 
Anreicherung  der  Tuberkelpilze  in  Reinkultur  auf  Hesses  Agar  wahr- 
nehmen; auch  C.  Fränkel  (460)  vermisste  die  schönen  Resultate  bei  Züch- 
tung von  Reinkulturen  und  erklärt  Hesses  Agar,  welcher  nach  seinen 
Erfahrungen  von  Glycerinserum  weit  übertroffen  wird,  als  mittelgutes 
Substrat  für  Reinkulturen,   ist  aber  geneigt,  es  als  elektives 

1)  Hesse  verfügt  zwar  hinsichtlich  des  Urins  über  keine  persönlichen  Erfahrangen» 
empfiehlt  aber  (Diskussion  Über  seinen  Vortrag:  Münch.  med.  Wochenschr.  1902.  S.  2100) 
für  diesbezügliche  Uutersuchangen  Nährböden  saurer  Reaktion  (Milchsäurezasatz). 
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Substrat  für  Untersuchungen  phthisischen  Sputums  anzuerkennen.  — 
Anfangs  zeigen  zwar  die  Reinkulturen  lebliaftes  Wachstum  (Jochmaun 
(672),  van  Huellen  (636))  [nach  drei  Tagen:  Wachstum  in  der  ganzen 
Flächenausdebnung;  während  auf  Glycerinagar  nach  derselben  Zeit  noch 
kein  Auswachsen  zu  beobachten  ist],  der  schliessliche  Ertrag  war  aber 
bis  nach  20  Tagen  entschieden  geringer  als  auf  den  Kontrollplatten  (Joch- 
mann) und  deshalb  kann  der  Hesseagar  nicht  als  optimaler  Nährstoff 
für  Tuberkelpilze  betrachtet  werden  (0.  Frank el,  Jochmann).  Auch 
Römer  fand,  dass  der  Heydenagar  hinter  dem  Glycerinagar  an  Er- 
träglichkeit zurückstehe,  während  Menzi  denselben  dem  Rinderblut- 
serum, Gurwitsch  und  Franzmann  (555)  dem  gewöhnlichen  Glycerin- 
agar an  die  Seite  stellen. 

In  betreff  der  elektiven  Eigenschaft  des  Heydenagars, 
wonach  die  übrigen  Begleitbakterien  des  tuberkulösen  Sputums  eine 
starke  Hemmung  in  ihrer  Entwickelung  erleiden  sollen  (Hesse,  Ficker), 
spricht  sich  G.  Jochmann  auf  Grund  sorgfältiger  Parallel  versuche 
dahin  aus,  dass  diese  Tätigkeit  in  der  Tat  dem  neuen  Nährsubstrate, 
wenn  auch  nicht  in  unbegrenztem  Massstabe  eigen  sei  und  ihm  den 
Rang  eines  zuerst  vou  C.  Fränkel  als  elektiv  benannten  Nährbodens 
verleihe.  Sogar  von  einem  „Arretieren"  der  Entwickelung  der  Begleit- 
bakterien wird  gesprochen  (Gioelli  (Nr.  14)). 

Auch  neuerdings  wurde  rasche  und  üppige  Wucherung  der  Begleit- 
bakterien nur  dann  beobachtet,  wenn  Mundhöhle  und  Sputum  vorher 
nicht  genau  ausgewaschen  wurden;  geschah  dies,  so  konnte  in  den 
ersten  24  Stunden  eine  entschiedene  Hemmung  im  Wachstiun  der  Be- 
gleitbakterien (Königstein),  eine  nicht  bis  zum  Auftreten  makroskopisch 
sichtbarer  l\Lberkelpilzkolonieen  währende  Anfangshemmung  (Menzi) 
oder  nach  Stillstand  des  Wachstums  ersterer  eine  weitere  Entwickelung 
der  Tuberkelpilzkolonieen  beobachtet  werden  (van  Huellen).  —  Eine 
definitive  Hemmung  der  Begleitmikroorganismen  bis  zum  Auftreten 
makroskopisch  sichtbarer  Tuberkelpilzkolonieen  wurde  durch  Benützung 
von  Essigsäurebouillon,  oder  Milchsäurebouillon  ebenso  erfolglos  versucht, 
wie  durch  Anwendung  höherer  Temperatur  (wobei  nicht  nur  der  Grad 
der  Erwärmung,  sondern  das  Milieu  selbst  von  Einfiuss  zu  sein  scheint) 
bei  50®  C.  blieb  z.  B.  auch  der  Staphylococcus  pyogenes  lebensfähig, 
bei  höheren  Temperaturen  wurden  aber  mit  den  anderen  Mikroorganismen 
auch  die  Tuberkelpilze  getötet  (Menzi). 

Eben  um  der  Gefahr  der  Überwucherung  anderer  Mikroorganismen 
vorzubeugen,  versuchte  man  die  Gewinnung  von  Reinkulturen  aus 
Hesseschen  Sputumagarplatten. 
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So  sieht  es  Joch  mann  trotz  der  Vorteile  des  Hess  eschen  Nähr- 
bodens für  angezeigt  an  nach  3 — 4  Tagen  Abimpfungeu  von  solchen 
Kolonieen  vorzunehmen,  welche  von  den  Kolonieen  anderer  Bacillen  frei 
geblieben  sind;  bei  solchen  Isolierungsversuchen  ist  übrigens  der  sauere 
Heydenagar  dem  alkalischen  vorzuziehen  (Ficker,  Jochmann)  (s.  unten). 
—  Demselben  Zwecke  dient  auch  der  Fränkelsche  Kunstgriff: 
nach  Ablauf  von  3-4  Tagen  sollen  die  von  verunreinigenden  Keimen 
freigebliebenen  Bezirke  der  benutzten  Sputumflocken  auf  Röhren  mit 
Heydenagar  oder  Glycerinagar  übertragen  werden.  —  Wenig  abweichend 
ist  auch  der  von  van  Hu  eilen  angegebene  Handgriff:  Einstellen  einer 
möglichst  isoliert  liegenden  Kolonie  unter  das  Mikroskop;  Austrennen 
derselben  und  damit  Beschickung  einer  neuen  Platte. 

Nach  Hesse  soll  das  charakteristische  Auswachsen  des  Tuberkel- 
pilzes bereits  nach  1 — 3  Tage  langem  Züchten  im  Brutofen  an  Klatsch- 
präparaten sicher  festzustellen  sein,  wobei  es  besonders  auf  die  Gleich- 
mässigkeit  der  Aussaat  ankommen  soll. 

Van  Huellen  konnte  erst  am  dritten  Tage  ein  Wachstum  an 
Klatschpräparaten  mit  Sicherheit  nachweisen ;  am  5.  Tage  mit  schwacher 
Vergrösserung  sichtbare  Kolonieen;  am  9. — 11.  Tage  auch  makroskopisch 
sichtbare  feine  dunkelgraue  Pünktchen  (also  schnelleres  Wachstum  als 
auf  Glycerinagar). 

Die  zu  beantwortende  fernere  Frage  betreffend  Hesses  Sputum 
agarplatten  lautet:  Welcher  Bestandteil  derselben  bildet  das 
Wachstum  fördernde,  begünstigende  Element? 

Ficker  war  es,  der  die  mucinösen  Bestandteile  des  Sputums  selbst 
als  das  Wachstum  begünstigende  Element  hinstellte ;  ja  er  geht  so  weit 
den  Schleim  als  den  hauptsächlichsten  Nahrungsspender  anzusehen. 

Die  undeutliche  Anreicherung  der  Reinkulturen  am  Heydenagar, 
die  im  Sputum  selbst  schon  nach  einigen  Stunden  stets  üppige  Wuche- 
rung der  Tuberkelpilze,  endhch  die  wenn  auch  geringe  Vermehrung 
auch  auf  gewöhnlichen  Agar  nach  Sputumimpfung:  waren  seine  Beweise. 
Ficker s  Auffassung  vollkommen  bestätigend,  bringt  Römer  (1159) 
dafür  eine  weitere  experimentale  Stütze:  Bestreicht  man  die  Platten 
mit  nicht  tuberkulösem  Sputum,  impft  dann  darauf  Reinkulturen  des 
Tuberkelpilzes,  so  kann  man  ein  rascheres  und  kräftigeres  Wachstum 
beobachten  als  ohne  Beschickung  mit  Sputum.  Bei  Anwendung  tuber- 
kulösen Sputums  kommt  noch  hinzu,  dass  der  Tuberkelpilz  in  Schleim 
gehüllt  sein  ursprüngUches  Brutnest  eine  Zeitlang  weiter  benutzen  kann. 
—  Auch  Jochmanns  Beobachtung,  wonach  mehrstündiges  Stehenlassen 
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von  Phthisikersputum  bei  Brüttemperatur  eine  ganz  deutliche  Anreiche- 
rung bewirkte,  ist  ein  wichtiger  Beweis  für  die  Richtigkeit  der  Fi ck er- 
sehen Ansicht*). 

Weitere  Bestätigungen  lieferten:  Königstein,  welcher  übrigens 
auch  darauf  aufmerksam  macht,  dass  der  Schleim  die  Herstellung  guter 
Klatschpräparate,  welche  ja  die  beweisenden  Testobjekte  für  eine  statt- 
gehabte Anreicherung  bilden,  begünstigt,  femer  Gurwitsch-Franz- 
mann,  die  dem  Hess  eschen  Nährboden  für  sich  in  diagnostischer 
Hinsicht  keine  besondere  Bedeutung  zuschreiben,  sondern  dem  mit- 
übertragenen Sputum  die  Hauptbedeutung  zusprechen,  übrigens  den 
Nährstoff  „Heyden"  mit  Erfolg  durch  Nutrose  ersetzt  haben  wollen; 
endlich  Gähtgens,  welcher  ganz  gleiche  Resultate  durch  Aufbewahren 
des  Sputums  in  einer  Petrischale  neben  Verhüten  der  Verdunstung 
schon  bei  Untersuchung  nach  6—8  Stunden  konstatieren  konnte;  nach 
Meuzi  aber,  der  den  strikten  Beweis  dafür  allerdings  schuldig  bleibt, 
bildet  bei  der  Anreicherung  nicht  nur  der  Schleim  das  wesentlichste 
Agens,  sondern  kommt  auch  dem  Nährstoff  Heyden  eine  bedeutende 
Rolle  zu.  Der  Merkwürdigkeit  halber  sei  erwähnt,  dass  Pane  (1024) 
die  Hauptursache  der  negativen  Tuberkelpilzbefunde  im  Sputum  in  der 
Anwesenheit  reichlicher  „Schleimsubstanzen**  erblickt  und  diesem  Übel 
durch  reichliches  Auswaschen  abhilft  (Kitasato). 

Ganz  evident  wurde  besagte  Bedeutung  des  Schleimes  beim  Hesse- 
schen Nährboden  durch  die  eingehenden  Untersuchungen  Hess  es  (610) 
selbst  über  die  Rolle  des  Luftröhrenschleims  Schwindsüchtiger 
als  Nährboden  für  die  darin  enthaltenen  Tuberkelpilze. 

Beim  Ausbreiten  von  Schleimflöckchen  auf  der  Oberfläche  von 
neutralen,  besser  noch  von  alkalischem  Wasseragar,  bei  dem  Verbringen 
von  Schleimflöckchen  in  kleine  Glassapparate,  die  dauerndes  Gesättigt- 
sein ihres  Luftinhaltes  mit  Wasserdampf  und  die  Gegenwart  genügender 
Sauerstoffmengen  gewährleisteten:  war  schon  in  den  meisten  Fällen 
Wachstum  der  Tuberkelpilze  nachweisbar;  das  Ausbreiten  von  Schleim- 
flöckchen auf  der  Oberfläche  alkalischen  Glycerinwasseragaragars  führte 
aber  immer  zu  massenhafter  Vermehrung  der  Tuberkel pilze,  obschon 
dieselben  darauf  nicht  so  schnell  wachsen  wie  an  Heydenagar  und  Stö- 

1)  Jochmann  onterauchte  95  Sputa  yerschiedener  Kranken,  und  zwar  25  Fälle 
Fälle  auf  Heyden-Agar,  70  F&Ue  an  Heyden-Bouillon.  —  Bei  Brüttemperatur  sclilug  die 
alkalische  Reaktion  des  Sputums  in  die  saure  um ;  die  zfthen  zusammengeballten  Sputum- 
massen lösten  sich  (Peptonisierung)  und  in  dem  rahmigen  Ausstreichbaren  Bodensatze 
konnten  die  Tuberkelpilze  in  bedeutend  grösseren  Mengen  nachgewiesen  werden,  als 
vorher  in  den  direkten  Ausstrichpräparaten. 
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rung  durch  Begleitbakterien  manchmal  die  Wiederholung  des  Versuches 
erheischte;  mit  diesem  letzten  Verfahren  gelang  es  aber  aus  jedem, 
Tuberkelpilze  enthaltenden  Auswurf  dieselben  zu  Kolonieen  heranzu- 
züchten  und  zwar  um  so  schneller  je  näher  die  Alkalescenz  des  Nähr- 
bodens der  des  Auswurfs  stand  ^). 

Die  uns  hier  interessierenden  Ergebnisse  Hess  es  sind: 

1.  Jeder  tuberkelpilzhaltige  Luftröhrenschleim  ist  als  Nährboden  für 
den  Tuberkelpilz  anzusehen. 

2.  Der  Schleim  bietet  höchstwahrscheinlich  innerhalb  des  Körpers 
dem  Tuberkelpilze  bessere  Emährungsbedingungen  als  unsere  künst- 
lichen Nährböden. 

3.  Der  Wert  des  Schleimes  als  Nährboden  für  den  Tuberkelpilz 
ist  sehr  verschieden.  Tuberkelpilzreicher  und  schwach  alkalischer  Aus- 
wurf ist  im  allgemeinen  ein  vortrefflicher  Nährboden  für  den  Tuberkel- 
pilz; dafür  spricht  schon  die  Masse  der  Tuberkelpilze,  die  häufige 
Anwesenheit  zahlreicher  kleiner  Kolonieen  und  Haufen  von  Tuberkel- 
pilzen innerhalb  des  Schleimes  sowie  der  Umstand,  dass  tuberkelpilz- 
reicher  Auswurf  meist  schwach  alkalisch  ist. 

(Die  weiteren  Schlüsse  Hesses  bei  Inhalationstuberkulose  UI.  Kap.) 

Die  Frage  über  Virulenzveränderungen  des  Tuberkel- 
pilzes auf  Hesseschen  Platten  wurde  weniger  beachtet.  —  Einige 
Versuche  ergaben,  dass  dieselbe  selbst  nach  mehrmonatlicher  Züchtung 
zwar  erhalten  blieb,  das  Resultat  aber  gegenüber  der  gewöhnlichen 
Tierimpfung  ein  verzögertes  war  (Menzi  (893)).  Eingehendere  Unter- 
suchungen über  Virulenzänderungen  an  sauren  Nährböden  fehlen. 

Die  andere  von  Hesse  bestätigte  Frage:  ob  sämtliche  im 
Sputum  enthaltene  Tuberkelpilze  vermehrungsfähig  sind, 
wird  von  verlässlichen  Forschem  (Römer  (1159),  C.  Fränkel  (460), 
Jochmann  (672),  Königstein  (738))  verneint,  wohl  nicht  auch  in  der 
von  van  Huellen  gegebenen  Fassung,  wonach  jedes  tuberkulöse 
Sputum  auch  lebensfähige  Tuberkelpilze  enthält,  welche  zum  Wachstum 
gebracht  werden  können. 

Die  Frage  der  günstigsten  Zusammensetzung  des  Hesse- 
schen Nährbodens  und  die  Erfahrungen  Fickers  (435)  über  die 
günstige  Wirkung  der  saueren  Reaktion  wurde  auf  das  ein- 
gehendste von  Jochmann  (670—673)  geprüft. 

1)  Bei  Nachprüfung  der  Versuche  empfiehlt  Hesse  Glycerin-Agsr-Agar  yerschie- 
dener  Alkalescens  zu  benützen  (0,1»  0,2,  0,5,  1,  2  und  5  ccm  Vio  Normal-Soda-  oder 
Pottaschelösnng  zu  je  25  ccm  Nährboden  (1  °/o  Agar-Agar,  3  ^/o  Glycerin),  femer  Reagier- 
gläser aus  Jenenser  Glas  anzuwenden  (um  Veränderungen  der  alkalischen  Nährböden 
vorzubeugen). 
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Zur  Erhöhung  der  Festigkeit  des  Hesse  sehen  Agars  empfiehlt 
Jochmann  (672)  statt  l®/o  Agar,  davon  2®/o  zu  nehmen,  was  van 
Huellen  (636)^)  bestätigt,  Menzi  (893)  für  überflüssig,  vielfach  sogar  für 
schädlich  hält. 

Die  von  Jochmann  bei  späriichem  Tuberkelpilzgehalt  zur  An- 
reicherung (S.  n.)  von  grösseren  Mengen  Sputums  empfohlene  Heyden- 
Bouillon  ist  nicht  anderes,  als  Heyden-Agar  (Hesses  Nährboden) 
ohne  Agar  Zusatz  [Nährstoff  Heyden  5,0  Kochsalz  5,0  Glycerin  30,0 
Normallösuog  von  Kristallsoda  (28,6 :  100)  5,0  Aqu.  dest.  1000,0]  und 
wurden  die  von  Jochmann  damit  erzielten  Resultate  von  König- 
stein vollkommen  bestätigt. 

Nach  den  Erfahrungen  Fickers  (435)  über  die  günstige  Wirkung 
der  saueren  Reaktion  hat  Jochmann  die  Ertragsfähigkeit  des  saueren 
Heyden- Agars  mit  der  des  alkalischen  etc.  verglichen.  Die  saure  Reaktion 
begünstigte  in  all  diesen  Fällen  das  Wachstum  der  Tuberkelpilze  ganz 
erheblich  im  Gegensatz  zu  C.  Franke  1  (460),  welcher  einen  Unterschied  zu 
gunsten  der  saueren  Reaktion  nicht  bemerkte;  darum  und  auch  wegen 
der  hemmenden  Wirkung  für  die  Entwickelung  anderer  Bakterien  emp- 
fiehlt Joch  mann  bei  Isolierungsversuchen  von  Tuberkelpilzen  aus  ver- 
dächtigem Material  lieber  den  sauren  Heyden-Agar. 

Die  Rangordnung  der  festen  Nährböden  für  die  Fortzüch- 
tung vom  Tuberkelpilzen  wäre:  1.  saurer,  2.  dann  alkalischer  Glyeerin- 
agar,  3.  saurer,  und  endlich  4.  alkalischer  Heyden-Agar. 

Die  Rangfolge  der  untersuchten  flüssigen  Nährböden 
war  aber:  saure  — -,  dann  alkalische  Glycerinbouillon,  saure,  —  endhch 
alkalische  Heyden-Bouillon. 

Als  günstigste  erwies  sich  saure  Glycerinbouillon  d.  h.  Fleisch wasser- 
bouillon  mit  3®/o  Glycerinzusatz  unter  Beibehaltung  <fes  natürlichen 
Säuregrades.  Hier  war  nach  Joch  mann  (673)  das  Wachstum  geradezu 
ein  erstaunUches  zu  nennen. 

Das  Ergebnis  seiner  Versuchsreihe  über  den  optimalen  Säuregrad  ^) 
lautet  in  Jochmanns  eigener  Fassung: 


1)  Yan  Haellen  modifizierte  das  2^/o  Hesseeche  Agar  Jochmanns;  er 
wandte  anstatt  destillierten  Wassers  Fleischwasser,  Eartoffelinfas,  auch  unveränderten 
Kartoffelsaft  an;  doch  ergaben  diese  Modifikationen  keine  besseren  Resnltate. 

2)  Zur  künstlichen  Herbeiführung  eines  höheren  Sfturegrades 
wurde  l^/o  Milchsäure  verwendet,  da  diese  die  im  toten  Muskel  dominierende  Säure 
ist  Untersucht  wurden :  Glycerinagar,  der  mit  Heyden-Nährstoff  bereitete  Agar,  endlich 
Ebrnmel-Rinder-Menschenblutsemm  mit  einem  Glycerinzusatz  von  3  ^/o.  Alle  diese  Nähr- 
böden wurden  geprüft:  alkalisch,  neutral,  ferner  mit  einem  Zusatz  von  10,  20,  30  und 
50  Tropfen  1  ^/o  Milchsäure  auf  50  ccm. 
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1.  Bei  der  Fortzüchtung  der  Tuberkelpilze  ist  ein  geringer  Säure- 
grad des  Nährbodens  von  förderndem  Einfluss  für  das  Wachstum. 

2.  Bei  Nährböden,  die  mit  Fleischwasser  bereitet  sind,  bietet  der 
natürliche.  Säuregrad  des  Fleisch wassers  die  beste  Chance  für  einen 
möglichst  hohen  Ernteertrag. 

3.  Nährsubstrate,  welche  von  Natur  aus  alkalisch  oder  neutral  sind, 
werden  für  die  Züchtung  von  Tuberkelpilzen  nach  Feststellung  des 
Lackmus neutralpunktes  am  besten  mit  einem  Zusatz  einer  l^/o  Milchsäure 
versehen  und  zwar  10  Tropfen  l®/o  Milchsäure  auf  50  ccm  =  etwa 
10  ccm  l^/o  Milchsäure  auf  1  Liter  der  Nährlösung. 

Die  Ertragsfähigkeit  wird  dadurch  erhöht. 

Bei  der  Wichtigkeit  der  mögUchst  frühen  Erkennung  des  Leidens, 
muss  ein  sicheres  Verfahren  zum  Nachweis  auch  vereinzelter 
Tuberkelpilze  im  Sputum  als  eine  sehr  wichtige  Aufgabe  der 
bakteriologischen  Tecknik  erachtet  werden. 

Dieser  Bestrebung  entsprechen  die  schon  seit  langem  versuchten 
Anreicherungsverfahren  und  lag  es  daher  sehr  nahe  das  Hesse- 
sche Ve  rf  ah  renfürdiagn  ostischeZwecke  nutzbar  zu  machen. 

Grundidee  der  Anreicherung  ist  die  Homogenisierung,  d.  h,  Ver- 
wandlung in  eine  gleichmässig  dünne  Flüssigkeit  und  die  Sedimentierung 
des  Sputums. 

In  Verwendung  gebracht  wurden  zur  Homogenisierung:  Na  OH 
(Biedert^),  doch  leidet  dabei  die  Färbbarkeit  der  Tuberkelpilze) ;  Borax- 
borsäurelösung (Stroschein);  Eau  de  Javelle  —  nascierendes  Chlor 
—  (de  Lannoise  und  Girard^);  Acid.  carbol.  liquefactum  (van 
Ketel^);  mechanische  Zerreissung  (D ahmen);    heftiges  Schütteln  mit 

1)  Das  Biedert  sehe  SedimeDtieruDgaverfahren  wurde  von  Czaplewszki  (337) 
modifiziert;  um  durch  Anslaugeo  keinen  Verlust  an  T.  B.  zu  erhalten,  verflüssigt  er  das 
Sputum  unter  Umrühren  mit  0,2 ^/o  Lauge;  nun  Zusatz  von  einigen  Tropfen  Phenol- 
phthalein bis  Rotfärbung,  dann  Zusatz  von  10 ^o  Essigsäure,  bis  eben  Entfärbung  ein- 
tritt  —  Verdünnen  mit  Wasser,  Zentrifugieren,  Untersuchen. 

2)  de  Lannoise  und  Girard  (794)  mengen  das  Sputum  mit  dreifach  diluierter 
Javell escher  Lösung;  schütteln  es  mehifach  energisch  zusammen.  —  In  V«— ^V> 
Stunde  löst  das  freiwerdende  Chlor  den  Schleim  und  die  Eiterkörperchen.  Nun  24 
Stunden  lang  Sedimentierung  (Spitzglas),  oder  noch  besser  mehrfach  zentrifugieren; 
Abgiessen  der  oberen  Schichte  und  zum  Binden  des  Chlors:  Zusatz  von  5—6  Tropfen 
Pottasche  oder  Normalsodalösung.  Verdünnen  mit  destilliertem  Wasser,  Zentrifugieren, 
Untersuchen. 

3)  van  Ketels  Verfahren:  In  einem  weithalsigen  Fläschchen  von  100  ccm 
werden  10  ccm  Wasser,  6  ccm  Acid.  carbol.  liquef.  und  10—15  ccm  Sputum  gemischt; 
jetzt  gut  durchschütteln,  mit  Wasser  zu  100  auffüllen,  wieder  schütteln  und  im  Spitz- 
glas absetzen  lassen.  Nach  12—24  Stunden  hat  sich  ein  zum  Herstellen  von  Präparaten 
geeigneter  Bodensatz  gebildet.  Hamond  (1900)  empfiehlt  5 %  Karbolsäure  dem  Sputum 
^  partes  zugefügt,  dann  sedimentieren.    (Cf.  670  und  672.) 
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Chloroform  und  Bleischroten  (Aman);  Formalin  und  Alkohol  (Qu en sei 
(1091)^),  oder  nur  Alkohol  (Strassburger  (1289)«);  Schütteln  bei 
höherer  Temperatur,  dann  Karbol-  oder  Salzsäure  (Hempel  (593)*);  auch 
auf  fermentativem  (Philipp  und  Spengler  (Cf.  672)*),  oder  auf  biolo- 
gischem Wege  (Jochmann  (670))  wurde  die  Homogenisierimg  versucht. 

Jochmanns  biologisches  Anreicherungsverfahren  besteht  ein- 
fach in  dem  Bebrüten  des  Sputums  bei  37®  C,  gleichzeitig  müssen  aber 
die  begleitenden  Bakterien  möglichst  stark  im  Wachstum  zurückgehalten 
werden;  und  da  diese  Eigenschaft  der  Heyden-Bouillon  zukommt,  so  ist 
dieselbe  für  den  gewünschten  Zweck  der  gegebene  Nährboden.  Bei 
grösseren  Mengen  zur  Verfügung  stehenden  Sputums  hat  Jochmann  (670) 
sein  Verfahren  mit  demjenigen  der  mechanischen  Anreicherung  von  van 
Ketel  kombiniert. 

Technik  der  Joclimannschen  Anreicherungsmethode: 
In  einem  sterilen  Spitzglase  mit  eingeschliffenem  Deckel  werden  10  ccm  (neuestens 
mit  4 — 5 fächern!)  Heyden-Bouillon  Ühergossen.  Stehenlassen  24  Stunden  im  Brutschrank 
bei  37  ^  Hinzusetzen  yon  3  ccm  Acid.  carbol.  liquefact.  Gut  durchschQtteln,  bis  die 
ganze  Flüssigkeit  nur  noch  eine  milchige  Emulsion  bildet.  Absetzenlassen  des  Sedi- 
ments.   Untersuchung  des  Bodensatzes. 

Bei  dieser  kombinierten  Methode  waren  im  Sediment  mehr  Tuber- 
kelpilze zu  erkennen  als  bei  der  Verwendung  des  einfachen  Sedimen- 
tierverfahrens  nach  van  Ketel. 

Die  biologische  Anreicherung  könnte  auch  auf  Hesses 
Agarplatten  verwendet  werden,  läge  die  Gefahr  nicht  so  nahe,  dass 
man,  da  es  sich  ja  um  tuberkelpilzarme  Sputis  handelt,  zufälhg  ein  Par- 
tikelchen erfasst,  welches  solche  überhaupt  nicht  enthält.  Im  Brüt- 
schranke verliert  übrigens  das  Sputum  seine  Zähigkeit,  wird  homogen 

1)  Quensel:  Gleiche  Teile  yon  Sputum  und  einer  LOsung  aus  ein  Vol.  25% 
Formalin  und  ein  Vol.  96 ^/o  Alkohol  werden  in  einer  Flasche  geschüttelt;  dann  Sedi- 
mentieren  oder  Zentrifugieren  und  Untersuchen. 

2)  Strassburger  erleichtert  das  Sedimentieren  beim  Zentrifugieren  auch  darch 
Alkoholzusatz  (1  T.  UntersuchungsflOssigkeit  :  2  T.  Alkohol). 

3)  H.  Hempel  homogenisiert  1.  durch  öfteres  Schütteln  während  eines  Erwärmens 
auf  69*^—75°  C,  dann  Zentrifugieren  oder  2.  setzt  dem  so  homogenisierten  Sputum  noch 
vor  dem  Zentrifugieren  Acid.  carbol.  zu,  bis  eine  etwa  4^/o  Lösung  entsteht;  endlich 
3.  kann  das  durch  Wärme  homogenisierte  Sputum  mit  Vio  N.-Salzsäure  angesäuert  und 
mittelst  Brück eschem  Reagens  gefällt  werden.  Das  fein  staubförmige  Sediment  soll 
dann  alle  Tuberkelpilze  enthalten. 

^)  Spenglers  Verfahren:  Sputum  mit  lauwarmem  Wasser,  welches  durcb 
SodalösuDg  alkalisiert  ist,  ää  partes  gemischt;  Zusatz  von  0,1—1,0  Pankreatinpulver; 
dann  für  2—3  Stunden  bei  37^  C;  jetzt  Zusatz  von  Kristall-Karbol  0,1—1,0.  Das  Pan- 
kreatin soll  eben  durch  Verdauung  die  zähen  Sputummassen  auflösen.  Das  gebildete 
Sediment  wird  zu  Ausstrichen  benutzt. 
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und  breitet  sich  gleichmässig  aus;  steril  verfertigte  Klatschpräparate 
verschafften  dann  ein  getreues  Bild  der  Wachstumvorgäuge  auf  der 
Oberfläche  der  Platte. 

Sämtliche  und  besonders  das  Joch  mann  sehe  Anreicherungsver- 
fahren unterzog  H.  Beitzke  (164)  einer  genauen  Nachprüfung,  konnte  aber 
kein  einziges  Mal  eine  erhebliche  Vermehrung  der  Tuberkelpilze  gegen- 
über dem  einfachen  van  Ketel sehen  Verfahren  erzielen  und  sucht  den 
Grund  darin,  dass  das  Sputum  nach  24  stündigen  Aufenthalt  im  Brüt- 
schrank eine  stark  saure  Reaktion  zeigte ;  deshalb  machte  er  die  Bouillon 
alkalisch,  womit  er  zu  besseren  Resultaten  gelangte.  Vergleichende 
Untersuchungen  zeigten  ihm  die  Mühlhäuser-Czaplewskische  Me- 
thode der  Jochmannschen  weit  überlegen,  deren  Ergebnisse  von  sehr 
ungleichem  Resultate  seien. 

Die  von  Beitzke  befolgte  Technik  ist  folgende: 

a)  In  einem  mit  Gnmmipfropfen  versehenen  Glaszylinder  Zasatz  zum  Sputum  der 
vierfachen  Menge  einer  0,2  ^/o  Natronlauge,  b)  1  Minute  lang  energisches  Schütteln 
(wenn  danach  noch  grössere  Flocken  sichtbar:  unter  kräftigem  Schütteln  weiterer 
Laugenzusatz),  c)  Nach  völligem  Verlust  der  schleimigen  Beschaffenheit  des  Sputums, 
£rhitzen  desselben  bis  zum  Sieden  in  einer  Porzellanschale,  d)  Alsdann  Zusatz  von 
1-2  Tropfen  PhenolphtbalelDlösung  (Indikator)  und  weiterhin  behufs  Neutralisierung 
unter  starkem  Umrühren  tropfenweise  Zusatz  von  5^/o  Essigsfture,  bis  eben  zum  Ver- 
schwinden der  Rotfärbung.  (Zu  viel  Essigsäure  bewirkt  Ausfallen  des  Mudns!  womit 
der  ganze  £rfolg  verloren  ist.  Ganz  sicher  tritt  das  ein,  wenn  die  Hüssigkeit  vor  dem 
Neutralisieren  noch  im  geringsten  schleimigen  Charakter  zeigte),  e)  Nach  beendeter 
Neutralisierung  Sedimentierung  im  Spitzglase,  oder  Zentrifugierung  (ev.  um  das  Aus- 
fallen korpuskularer  Elemente  zu  erleichtern,  nach  Strassburger:  Zusatz  der  doppelten 
Menge  96^/0  Alkohols). 

Joch  mann  ist  in  seiner  neuesten  Mitteilung^)  mit  ehier  der 
Modifikationen  Beitzkes  —  dem  Sputum  die  vier-  bis  fünffache 
Menge  Heyden-Bouillon  zuzusetzen  —  einverstanden,  da  man  dadurch 
einer  allzu  grossen  Säurebildung  vorbeugt;  im  übrigen  hält  er  den  Vor- 
zug seiner  Methode  aufrecht. 

Den  vorgelegten  zahlreichen  und  gründlichen  Untersuchungen  ge- 
genüber kann  eine  Meinung,  nach  welcher  alle  diese  Methoden  keine 
Anreicherung,  sondern  nur  eine  gleichmässige  Verteilung  der  im  Tuberkel- 
Sputum  unregelmässig  in  dichten  Nestern  angehäuften  Tuberkelpilze 
bewirken,  kaum  in  Betracht  kommen  (H.  Hempel  (593)  1902,  Diss. 
Leipzig).     Seine  teilweise  mit  relativ  hohen  Temperaturen  (69^ — 75  ^C.) 


1)  Es  findet  sich  daselbst  (670)  die  genaueste  Vorschrift  für  das  biologische  An- 
reicherungsverfahren, dessen  wir  in  Kürze  oben  schon  gedacht  haben, 
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arbeitenden,   im   übrigen   mecbanischen  Methoden   siehe   in   der  Fuss- 
note  S.  91. 

Auch  die  Frage  in  wiefern  Hesses  Methode  für  die  bakterio- 
logische Diagnostik  den  Tierversuch  zu  ersetzen  vermag,  muss 
an  der  Hand  der  neueren  Anreicherungsverfahren  (Jochmann,  Beitzke, 
van  Ketel)  einer  weiteren  Prüfung  unterzogen  werden;  denn  daraus, 
dass  bei  Untersuchimg  von  vier  Sputis,  wovon  eines  pilzarm  war,  der 
Tierversuch  bei  allen  vieren  positives  — ,  Hesses  Methode  aber  bei 
dem  pilzarmen  Sputum  ein  negatives  Resultat  ergab,  ist  Menzi  (893), 
zu  einem  abfälligen  Urteil  letzterer  Methode  kaum  berechtigt.  Die 
Sedimentierung,  Anreicherung  wurde  nämlich,  soweit  ersichtlich,  weder 
von  Menzi  noch  von  Levy  und  Bruns  (824)  angewendet,  welch 
letztere  mittels  tuberkulösem  Sputum  noch  in  sehr  grosser  Verdünnung 
im  Tierexperiment  positive  Resultate  erzielten  und  deshalb  es  der 
mikroskopischen  Untersuchung  für  überlegen  erklären. 

Neben  diesen,  ihrer  grossen  Wichtigkeit  wegen  eingehender  be- 
handelten beschleunigten  Züchtungsverfahren  mögen  zum  Schlüsse  dieses 
Kapitels  einige  minder  wichtige  Angaben  nur  kurz  berührt  werden. 

Was  vor  allen  die  Kartoffelnährböden  betrifft,  denen  Ficker 
(435)  3®/o  Glycerinwasser  statt  des  destillierten  mit  bestem  Erfolge  zu- 
setzte (S.  Diese  „Ergebnisse"  VI.  S.  240),  so  hält  Puschtschi  wy  (N.  13) 
den  durch  einfaches  Papierfilter  gelassenen  Kartoffelsaft  für  einen  durch- 
aus günstigen  Nährboden  zur  Züchtung  vom  Tuberkelpilz  aus  Sputum, 
ganz  entgegen  den  gleichfalls  auf  Sputum  sich  beziehenden  Angaben 
Radkewitsch's  (1102)  und  van  Huellens  (636). 

Um  Reinkulturen  von  Tuberkelpilzen  direkt  vom  Tiere  (milztuber- 
kulösen Meerschweinchen)  zu  bekommen,  bediente  sich  Dorset  (382),  wie 
er  behauptet,  mit  bestem  Erfolge  zusammengemischten  Eigelbes  und 
Eiweisses  in  Röhren  verteilt  und  bei   70®  C.  zum  Erstarren  gebracht. 

In  Fällen,  wo  im  Sputum  vorhandene  säurefeste  Stäbchen  Verdacht 
auf  Tuberkulose  erwecken,  lässt  Mo  eller  das  Sekret  mit  Bouillon  ge- 
mischt bei  30®  einige  Zeit  stehen.  Zeigt  sich  nun  eine  deutliche  Ver- 
mehrung der  säurefesten  Bakterien,  so  kann  sicher  angenommen  wer- 
den, dass  es  sich  nicht  um  echte  Tuberkel bacillen  handelt,  da  die  Ver- 
mehrung der  Tuberkelbacillen  unter  solchen  Umständen  eine  geringe  ist 
und  nach  48  Stunden  aufhört,  die  der  obigen  Säurefesten  hingegen  an- 
haltend bleibt.    (Über  homogene  Kulturen  s.  Agglutination,  Kap.  VII). 

Der  wesentliche  Fortschritt  in  den  Züchtungsver- 
fahren besteht  somit  in  der  Beschleunigung  desselben;  in  der  Beför- 
derung des  Anreicherungsverfahrens  (Jochmann,  Beitzke).  Im  wesent- 
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liehen  hat  sich  also  die  Hessesche  Methode  bewährt  und  vervollstän- 
digt wurde  dieselbe  durch  die  Erkenntnis  des  wachstumsbefördemden 
Einflusses  der  saueren  Reaktion  (F  ick  er,  Jochmann  u.  a.),  sowie 
der  mucinösen  Substanzen  des  Sputums  (Ficker,  Hesse,  Joch- 
mann u.  a.) 

Die  Beantwortung  der  Frage  der  Virulenzveränderungen  des  Tu- 
berkelpilzes auf  Hesse  sehen  Platten,  ferner  derjenigen  inwiefern  H  e  s  s  e  s 
Methode  für  die  bakteriologische  Diagnostik  den  Tierversuch  zu  ersetzen 
vermag:  muss  weiteren  Untersuchungen  vorbehalten  bleiben. 

(Über  die  homogene  Kultur  Arloings  vergl. :  VH.  Kap.  Aggluti- 
nation und  Serodiagnostik;  über  Züchtung  anderer  Mikroorganismen 
des  Sputums  vergl.  HI.  Kap.  Mischinfektion.) 

b)  Färbetechnik. 

Sowohl  die  Färbungsmethoden  als  die  Frage  des  Wesens  der 
Säurefestigkeit  der  Tuberkelbacillen  beschäftigte  in  unseren  Berichts- 
jahren relativ  nur  wenige  Forscher;  die  Ausbeute  ist  eine  spärliche: 
teilweise  finden  sich  Modifikationen  älterer  Färbungsmetboden  vor  und 
auch  in  bezug  auf  die  Erklärungsversuche  der  Säurefestigkeit  lehnen  sich 
die  neuesten  Arbeiten  streng  den  früheren  an;  etwas  besonders  Neues 
wurde  nicht  erzielt. 

a)  Färbnngsmethoden. 

Die  von  Dorset  empfohlene  Färbung  der  Tuberkelbacillen  mit 
Sudan  IIP)  wurde  von  Co  wie  (324)  nachgeprüft.  Verfasser  konnte  jedoch 
nach  dieser  Methode  die  Tuberkelbacillen  nicht  färben  und  schreibt 
seine  Misserfolge  der  Ungleichartigkeit  der  im  Handel  gebotenen  Sudan- 
präparate zu. 

Zur  Differenzierung  bei  der  Färbung  sowohl  von  Tuberkelbacillen 
als  von  Sporen,  empfiehlt  A.  Müller  (944)  an  Stelle  der  Säuren  das 
Kaliumperkarbonat  und  das  Wasserstoffsuperoxyd.  —  Ersteres  (KgCgOg) 
vermag  in  seinen  wässerigen  Lösungen  gewisse  organische  Farbstoffe 
leicht  zu  entfärben.  So  fand  Müller,  dass  Fuchsin  leicht,  Methylen- 
blau überhaupt  nicht  entfärbt  wird. 


1)  Ihr  Wesen  ist  bekanntÜch  folgendes: 

1.  Färbung  der  fixierten  Sputumpräparate  auf  5—10  Minuten  in  gesättigter  alko- 
holischer Lösung  von  Sudan  III.  (80%  Alkohol!). 

2.  Auswaschen  5  Minuten  lang  in  mehrfach  eiiieutem  70  ^/o  Alkohol. 

3.  Dekoloration  mit  4^'o  Mineralsäuren  (Schwefel-,  Salz-  oder  Salpetersäure). 
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Sein  Verfahren  ist  folgendes: 

Das  mit  Fuchsin  gefärbte  Ausstrichpräparat  bringt  man  auf  eine 
Viertelstunde  in  eine  6—10  prozentige  Kaliumperkarbonatlösung;  dann 
Auswaschen  mit  Wasser  und  Nachfärben  mit  Methylenblau. 

Die  Entfärbung  erwies  sich  durchaus  zuverlässig  und  tritt  auch 
bei  anderen  säurefesten  Bakterien  ein.  Eine  längere  Einwirkung  der 
Kaliumperkarbonatlösung  schadet  bei  diesem  Verfahren  nicht,  da  selbst 
nach  einer  Stunde  noch  gute  Resultate  erzielt  werden  können. 

Noch  viel  schneller  —  schon  in  wenigen  Minuten  —  vollzog  sich 
die  Entfärbung  der  in  Fuchsin  gefärbten  Ausstrichpräparate  bei  An- 
wendung von  Wasserstoffsuperoxyd  (HgOa),  wovon  Verfasser  sich  des 
gebräuchlichen,  jedoch  durch  Zusatz  von  einer  Natrium-  oder  Kalium- 
karbonatlösung (Soda-Pottasche)  alkalisch  gemachten  Präparates  (**/i8  Vol. 
Proz.)  bediente.  Auch  hier  behielten  die  Tuberkelbacillen  selbst  nach 
einstündigem  Liegen  in  der  Lösung  ihren  roten  Farbstoff.  —  Die  Alka- 
lisierung  der  Lösung  hat  unmittelbar  vor  dem  Gebrauch  zu  geschehen. 

Da  die  Präparate  auch  bei  längerer  Einwirkung  dieser  Entfärbungs- 
mittel nicht  leiden,  kann  das  Verfahren  hauptsächlich  beim  Vorhanden- 
sein von  nur  sehr  wenigen  Tuberkelbacillen  mit  Vorteil  gebraucht 
werden.  Auch  für  Sporenfärbung  empfiehlt  Verfasser  eindringlichst 
dieselbe  Methode. 

Wenn  wir  Waldvogel  (1362),  der  die  alte  Fuchsinfärbung  ohne  An- 
wendung von  Kontrastfärbung  für  vorteilhafter  erklärt,  nicht  unerwähnt 
lassen,  so  geschieht  es,  um  einmal  wieder  das  ganz  Überflüssige  so 
mancher  Publikation  zu  demonstrieren. 

Zur  Färbung  von  Sputa  soll  sich  nach  Quensel  (1091)  am  besten  fol- 
gende Methode  eignen:  Färbung  mit  gewöhnlicher  Anilinwassergentiana- 
violettlösung  unter  Entfärbung  mit  Salpetersäure  und  Alkohol  oder  mit 
Salzsäure- Alkohol.  Zur  Gegenfärbung  wird  eine  dünne  wässerige  Lösung 
von  Auramin  in  Verwendung  gebracht.  Sollen  gleichzeitig  auch  elastische 
Fasern  gefärbt  werden,  so  kommen  die  Präparate  nach  der  Entfärbung 
in  Weigertsche  Lösung  und  erst  nach  nochmaliger  Entfärbung  in  die 
Auraminlösung. 

In  seiner  eingehenden  Arbeit  über  den  feineren  Bau  der  Bakterien 
erwähnt  Nakanischi  (966)  nebenbei  auch  einige  technische  Punkte :  Sämt- 
liche Bakterien  kann  man  nach  seinen  Erfahrungen  in  ihrem  frischen 
Zustande  mit  Methylenblau  gut  färben,  selbst  die  sonst  schwer  färb- 
baren Tuberkelbacillen.  Die  einzelnen  Bestandteile  der  Organismen, 
sowie  die  Ausscheidungsprodukte  derselben  nehmen  den  Farbstoff  in 
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verschiedenem  Masse  auf,  so  dass  die  Färbung  als  eine  fein  differen- 
zierte zu  betrachten  ist. 

Durch  die  Färbung  mit  Sudan  konnte  Sata  in  den  Tuberkel- 
bacillen  (aber  auch  im  Rotz-Milzbrand-  und  Wurzelbacillus)  Fett  nach- 
weisen, welches  seiner  Ansicht  nach  vornehmHch  aus  Olein  und  Olein- 
säure bestehen  muss,  da  Palmitin  und  Stearinsäure  sich  durch  Sudan 
kaum  färben  lassen. 

Nach  Cimmino  und  Paladino-Blandini  (280)  soll  für  Schnitte 
folgendes  Färbungs verfahren  der  Tuberkelbacillen  sehr  vorteilhaft  sein: 

1.  Auftragen  der  Schnitte  auf  die  Deckgläschen  mittels  destil- 
lierten Wassers. 

2.  Entparaffinierung  und  absoluter  Alkohol. 

3.  Ziehlsches  Fuchsin  erwärmt. 

4.  Reichliches  Abwaschen  des  Präparates  in  gewöhnlichem  Wasser. 

5.  Eintauchen  vier  Minuten  hindurch  in  eine  aus  gleichen  Teilen 
Hämatoxylin  und   10  prozentiger  Salpetersäure   bestehende    Mischung. 

6.  Reichliches  Abwaschen  in  gewöhnlichem  Wasser  und  Eintauchen 
in  demselben  durch  wenigstens  fünf  Minuten. 

7.  Durchziehen  durch  eine  sehr  dünne,  wässerige  Lösung  von 
Lithiumkarbonat. 

8.  Entwässerung  im  Alkohol,  danach   Xylol  und  Kanadabalsam. 
Interessant  sind  die  Untersuchungen  Gabritschewski's  (490)  über 

die  Färbbarkeit  von  Tuberkelbacillen  und  einigen  anderen  säurefesten  Bak- 
terien bei  Einwirkung  von  hohen  Temperaturen  (bis  zu  220**  C). 
Er  fand,  dass  die  säurefesten  Bakterien  bei  der  Einwirkung  von  einer 
180°  C.  betragenden  trockenen  Hitze  ihre  Säurefestigkeit  verlieren;  bei 
190®  C.  blieb  auch  die  Färbung  nach  Gram  negativ;  bei  einer  Tem- 
peratur von  210®  C.  tritt  auch  mit  den  einfachen  Farben  nur  mehr  eine 
schwache  Färbung  ein;  schliesslich  bei  220®  C.  werden  die  Zellen  zer- 
stört und  verbrannt. 

Interessante  Untersuchungen  stellte  Michaelis  (905)  über  die  Fär- 
bung elastischer  Fasern  bei  Lungentuberkulose  an;  er  suchte 
das  Wesen  der  Weigertschen  Methode  zu  ergründen,  indem  er  die  Rolle 
eines  jeden  der  drei  Komponenten:  Fuchsin,  Resorcin,  Eisenchlorid 
durch  andere  ähnliche  Körper  vertauschte. 

Zunächst  stellte  er  fest,  dass  Eisenchlorid  nur  die  Rolle  eines 
Oxydationsmittels  spielt,  da  dasselbe  durch  Ammoniumpersulfat  zu  er- 
setzen ist,  welches  mit  dem  Eisenchlorid  nichts  weiter  gemein  hat,  als 
die  Fähigkeit  zu  oxydieren.  —  Das  Resorcin  versuchte  Verfasser  durch 
andere  Phenole  zu  ersetzen  (Orcein,  Pyrogallol.).  —  Interessant  erscheint 
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die  Substitution  des  Fuchsins  durch  andere  Körper,  wie  Thionin, 
Toluidinblau,  Kresylviolett,  RR:  mit  welchen  Verfasser  positive  Resul- 
tate erzielte. 

Aber  nicht  nur  basische  Farbstoffe,  sondern  auch  andere  unge- 
färbte aromatische  Basen  lieferten  positives  Resultat  (Dymethylanilin, 
Paratoluidin).  —  Die  Anwendung  dieser  Farbstoffe  und  überhaupt  die 
Methode  zur  Darstellung  der  elastischen  Fasern  ist  folgende :  Eine  dicke 
Schicht  des  verdächtigen  Sputums  wird  durch  öfteres  Abziehen  zwischen 
zwei  Objektträgem  ausgebreitet  und  an  der  Luft  getrocknet.  Es  folgt 
hierauf  die  Färbung  z.  B.  mit  Weigertscher  Lösung  eine  halbe  Stunde, 
dann  Abspülen  in  Wasser,  worauf  das  Präparat  so  lange  mit  3  ^/o  Salz- 
säure-Alkohol behandelt  wird,  bis  der  Objektträger  farblos  ist.  Dann 
trocknen  und  Zedernöl.  Die  Methode  eignet  sich  nach  der  Ansicht  des 
Verfassers  als  diagnostisches  Hilfsmittel  bei  der  Initialtuberkulose. 

B.  Säarefestigkeit. 

Die  Fettstoff-Theorie  als  Erklärung  der  Säurefestigkeit  findet  auch 
neuestens  so  ihre  Verteidiger  als  ihre  Gegner. 

In  seiner  ausführlichen  Arbeit  über  die  wichtigsten  Methoden  der 
Bakterienfärbung  behandelt  Grimme  (538)  nebenbei  auch  die  Frage  der 
Säurefestigkeit  der  Bakterien;  seine  diesbezüglichen  Versuche  stellte  er 
zumeist  an  Timothee-  und  Tuberkelbacillen  an  und  kommt  dabei  zum 
Schlüsse,  dass  die  Säurefestigkeit  wahrscheinlich  auf  dem  Vor- 
handensein eines  besonderen  Stoffes  im  Üytoplasma  der 
Bakterien  beruht.  „Dieser  Stoff  —  sagt  Verfasser  in  seinem 
Resum^  —  ist  kein  Fett,  da  er  Eau  de  Javelle  zu  geringen  Wider- 
stand leistet  und  durch  Salzsäure  gelöst  wird.  Das  Reservefett  der 
Bakterien  wird  nicht  säurefest  gefärbt  und  ist  durch  Alkohol  leichter  zu 
entfernen  als  der  betreffende  Stoff,  Zu  den  Eiweisskörpern  scheint  der 
Stoff  nicht  zu  gehören,  weil  ihn  Eiweiss  spaltende  Fermente  nicht  ver- 
ändern. Die  UnveränderUchkeit  der  Färbung  durch  Fermente  spricht 
auch  sehr  dafür,  dass  die  Färbbarkeit  nicht  auf  einer  physikalischen 
Eigenschaft  des  Cytoplasmas  beruht,  ebenso  die  leichte  Zerstörbarkeit 
des  Färbevermögens  durch  schwache  Salzsäure.  Der  die  Säurefestig- 
keit bedingende  Stoff  besitzt  aber  die  Eigenschaft  sich  in  80  ®/o  Alkohol, 
Äther,  Xylol  und  0,5  ®/o  Salzsäure  zu  lösen  und  durch  Eau  de  Javelle 
zerstört  zu  werden". 

Nach  den  Erfahrungen  Kl  eins  (722)  sollen  die  Tuberkelbacillen 
verschiedenen  Grades  „säurefest"  sein  imd  zwar  je  nach  dem  Alter  der 
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Kolonieen,  aus  welchen  sie  stammen.  —  In  jungen  Eolonieen  er 
schien  ein  grosser  Teil  der  Bacillen  nicht  säurefest,  wogegen  die  aus 
älteren  herrührenden  Bacillen  es  beständig  waren.  Es  zeigte  sich, 
dass  eine  Anzahl  der  jungen  Tuberkelbacillen  durch  das  Einwirken  von 
33  prozentiger  Salpetersäure  ihre  Färbung  einbüsste,  so  dass  sie  dann 
bei  der  Nachfärbung  das  Methylenblau  wie  gewöhnliche  „säureschwache'' 
Bacillen  aufnahmen. 

Durch  diese  Tatsachen  scheint  die  Annahme  gerechtfertigt,  dass 
die  säurefeste  Natur  der  Tuberkelbacillen  auf  die  Produktion  chemischer 
Substanzen  von  selten  der  Bacillenkörper,  die  denselben  den  spezifischen 
säurefesten  Charakter  verleihen,  beruht.  Diese  fehlen  eben  den  jungen 
Bacillen.  —  Klein  bezweifelte  daher  die  Richtigkeit  der  Auffassung, 
wonach  die  Gründe  für  die  säurefeste  Eigenschaft  der  Tuberkelbacillen 
in  der  Gegenwart  einer  Fetthülle  der  Bacillen  zu  suchen  seien. 

Ziemlich  ähnliche  Erfahrungen  machte  auch  Marmorek  (872)  bei 
genauer  Verfolgung  der  Entwickelung  von  Tuberkelbacillen  auf  flüssigem 
Nährboden;  es  zeigte  sich,  dass  die  aus  jungen  Tuberkulosekulturen 
stammenden  Bacillen  von  einem  ganz  verschiedenen  tinktoriellen  Ver- 
halten waren,  als  die  von  älteren  Kulturen  herrührenden.  Färbte  er 
die  jungen  Tuberkelbacillen  nach  der  Zieh  1 -Kühneschen  Methode, 
so  behielt  bloss  der  kleinere  Teil  von  ihnen  den  roten  Farbstoff,  wo- 
gegen ihre  überwiegende  Menge  blau  gefärbt  erschien  und  so- 
mit ein  gleiches  Verhalten,  wie  gewöhnliche  Bakterien,  zeigte;  zum 
grössten  Teil  sind  sie  also  säureschwach;  bei  jungen  Tuberkelbacillen 
muss  also,  so  schliesst  Verfasser,  jene  Fett-  und  Wachshülle  zum  grössten 
Teile  noch  fehlen,  noch  nicht  zur  Entwickelung  gelangt  sein,  welche 
es  einerseits  den  gewöhnlichen  basischen  Farbstoffen  unmöglich  macht, 
mit  dem  Protoplasma  in  Berührung  zu  kommen,  anderseits  die  Säuren 
und  den  Alkohol  daran  hindert,  die  vom  Bacillenleibe  schon  aufge- 
nommenen Farbstoffe  heraus  zu  schwemmen. 

Die  aus  alten  Tuberkulosekulturen  stammenden  Präparate  zeigen 
bei  Doppelfärbung,  dass  es  darin  nur  sehr  wenig  wohlgeformte,  normale 
Bacillen  gibt ;  der  überwiegende  Teil  ist  zerbrochen  und  zu  rot  gefärbten 
Körnchen  zerfallen;  dies  könnte  daran  liegen,  dass  die  mehrere  Wochen 
alte  Kultur  primärer  Bacillen  aus  sich  selbst  eine  Substanz  erzeugt  und 
ausgeschieden  hat,  welche  im  stände  war,  eine  Bresche  in  die  Fettwachs- 
hülle zu  schlagen. 

Die  Erklärung  der  Säurefestigkeit  der  Tuberkelbacillen  sucht  auch 
Gabritschewski  und  Nikitin  (982)  in  dem  Fettgehalte,  Aronson  eher 
in   einem   wachsartigen   Körper  derselben:   ersterer   spricht  von  einem 
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Gehalte  an  Fettsäuren,  letzterer  betont,  dass  durch  Entfetten  mit  Äther, 
Xylol,  Alkohol  ihre  Färbbarkeit  mit  Ziehlscher  Lösung  eingebüsst  wird, 
wobei  der  Tuberkelbacillus  am  längsten  der  Entfettung  widersteht;  für 
Aronson  ist  es  ein  aus  Fettsäure  und  Alkohol  zusammengesetzter 
(wachsartiger)  Körper,  der  hier  in  Frage  kommt  und  weil  derselbe  bei 
Behandlung  der  Schnitte  (Xylol,  Alkohol)  gelöst  wird,  erklärt  sich  die 
in  Schnitten  oft  gefundene  geringe  Zahl  der  Tuberkelbacillen.  —  Weitere 
Angaben  über  das  färberische  Verhalten  der  säurefesten  Mikroorganismen 
im  allgemeinen  s.  im  folgenden  Kapitel  „Morph,  und  Biologie  der  säure- 
festen Mikroorganismen",  wo  die  Untersuchungen  und  Experimente  von 
Abbot-Gildersleeve,  Folli,01schanetzky,  Kedrowskiu.  s.  w. 
besprochen  werden. 

Morphologie  and  Biologie  der  säurefesten  Mikro- 
organismen. 

In  Anbetracht  des  allgemeinen  Interesses,  welches  die  säurefesten 
Mikroorganismen  in  den  letzten  Jahren  erregten,  wird  es  wohl  will- 
kommen erscheinen,  im  folgenden  eine  kurze  chronologische  Zu- 
sammenstellung der  säurefesten  Mikroorganismen  zu  geben, 
welche  das  Datum,  den  Namen  der  Autoren,  die  Herkunft  resp.  Be- 
nennung der  säurefesten  Mikroorganismen  und  eventuelle  Bemerkungen 
enthält.    (Siehe  Tab.  S.  100—103.) 

Aus  dieser  Zusammensetzung  geht  wohl  das  ubiquitäre  Vorkommen 
der  säurefesten  Mikroorganismen  zu  Genüge  hervor. 

Da  die  bis  zum  Jahre  1900  bekannten  säurefesten  Mikroorganismen, 
namentUch  der  Timotheebacillus,  der  Mist-  und  Grasbacillus  von  Mo  el- 
ler, die  Butterbacillen  von  Petri  und  Rabinowitsch  und  der  Bacillus 
friburgensis  I.  von  Korn  bereits  im  VI.  Jahrgange  dieser  Ergebnisse 
von  Dürck  und  Oberndorfer  im  Kapitel  „tuberkelpilzähnliche 
Mikroorganismen^'  eingehend  besprochen  wurden,  sollen  im  folgenden 
nur  die  in  unseren  Berichtsjahren  (1900 — 1902)  beschriebenen  neuen 
säurefesten  Bacillen,  sowie  die  auf  die  in  den  früheren  Jahren  geschil- 
derten Bacillen  bezüglichen  neuen  Arbeiten  eingehender  besprochen 
werden.  (Bezüglich  der  Histologie  der  durch  die  säurefesten  Bacillen 
verursachten  Veränderungen  s.  S.  143  „Histologie  und  Histogenese  des 
Tuberkels"  dieses  Referates). 

Das  morphologische  sowie  biologische  Verhalten  ist  bloss  bei  einem 
Teil  der  im  Zeitabschnitt  unserer  Berichtsjahre  bekannt  gewordenen 
säurefesten  Mikroorganismen  genauer  untersucht.    Nachfolgende  Tabelle 
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Chronologische  Daten  über  die  säurefesten  Mikroorganismen. 


Datam 

1882 
1883 

1884 

» 
1885 
1886 
1892 

n 

1893 
1894 

1895 
1S96 

» 
1897 


Aator 


Herkunft  resp.  Name  der 

sanrefosten 

Mikroorganismen 


Bemerkung 


1898 


Kocb 
Spina 


Zahn 

Lustgarten 

Alvarez-Tavel 

Gottstein 

Garth 

Olt 

Siegen 

Laabs 

Lubarsch 

Petri 

Rabinowitsch 

Laser 

Czaplewski 

GrQnbaum 


Ginsberg 


Bereatnev 


Severin 

Babes 
Spronck 
Czaplewski 
Lewy 


Tuberkelbacillus 

Im  Sputum  Nichttuberku- 
löser; im  gefaulten  Blute 
von  Menschen,  Ochsen, 
Fröschen ;  in  Kanaljauche 

Sputum  Nichttuberkulöser 

SyphilisbaciUus 

Smegmabadllus 

Cerumen-Bacillns 

Darminhalt  vom  Rinde 


Haut;  Smegma,  Schleim- 
häute gesunder  Indivi- 
duen 

Im  katheterisierten  Urin 

Butter 


Smegmabacillus 

Iris  M.  Descemeti  vordere 
Augenkammer 

Streptothrix  Eppinger 

^  Farcinica 

,  Sabrasez 

,  Rivieri 

Darminhalt  von  Rindern 


Züchtung 


Leprabacillus 


Säurefest ;     in    Schnitten 
nicht  säurefest 


Züchtung.  Wahrscheinlich 
identisch  mit  den  Bac. 
von  Bordon  i  Uffreduzii 
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Datnm 


Herkunft  resp.  Name  der 

s&urefesten 

Mikroorganismen 


Bemerkung 


1898 


1899 


1900 


Frftnkel 
Fappenheim 

Moeller 


Aoyama  u.Miy  amoto 

Marzinowsky 

Cima 

Barannikow  ) 

Eedrowski  i 

Cowie  I 

Neufeld  I 


Sputum  bei  Lungengangrän 

Phleum  pratense  =  Timo- 
theebacillus ;  Mbt  yon 
Eahen,  Ziegen,  Pferden, 
Maultieren ,  Schweinen, 
,  Mistpilz  *,  ,  Grasba- 
cillus" 


Korn 

Butter.    B.  friburgensis 

Herbert 

Butter 

Grassberger 

Butter 

Teich 

Leprabacillns 

Ditrich 

Vereiterte  Ovarialcyste 

Gamevall 

Milch 

Rabinowiisch 

Lungengangrän 

Benvenntti              ) 
Korn 

Butter  (Bac.  lacticola)  fri- 
burgense 

Strasborger 

Darminhalt 

Cowie 

Milch,  Darminhalt,  Smegma 
von  Pferd,  Hund,  Rind, 
Meerschweinchen,  weis- 
ser Ratte,  Epithel  von 
Kuh-Euter 

Im  Eiter  und  Sputum  einer 
Lungenkaverne :  eine 
säurefeste  Streptothrix 

Obex-fläche  der  Tonsillen 

Ohreitersekret  von  Kindern 

Leprabacillns 
Smegmabacillus 


Nach  anderen  identisch  mit 
Petri-Rabinowitsch 


Morphologisch  wie  Tbc. 
oder  kürzer,  länger;  zu- 
weilen stark  gekrttmmt. 
Unter  8  Fällen  5  mal 


Unter  12  Fällen  5  mal 
Unter  8  Fällen  6  mal 

Zucht ang 
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Datum 


Herkanft  resp.  Name  der 

sAurefesten 

Mikroorganismen 


Bemerkung 


1900 


1901 


Preisz 
Aujeszky 
De  Jong 

Mironesca 
Mayer 

Folli 

Ohlmacher 
Moeller 

Tobler 
Markl 
Karlioski 

Herr  und  Beoinde 
Herr 

Preisich-Schütz 
Lubarsch 


Nasensekret  eines  tuberkel- 
verdächtigen  Rindes 

Peritonealhöhle  eines  mit 
Markbntter  geimpften 
Meerschweinchens 

Milch  einer  tuberkulöse- 
verdächtigen  und  unter 
den  Symptomen  der  Ma- 
stitis tubercnlosa  er- 
krankten Kuh 

Darminhalt  eines  Typhus- 
kranken 

Zerfallsprodukt  der  Lunge 


Lungengangrän 


Sputum  eines  Tuberkulose- 
verdächtigen 

Milch ,  Perlknoten  vom 
Rinde  mit  ihrem  Butter- 
pilz 

Butter,  wenig  tierpathogen 

Butter,  Streptothrix 

Nasensekret.  —  Mist  eines 
Schafstalles.  —  Schmutz 
zwischen  Zehen 

Butter 

Erde^Gerste,  Weizenkörner, 
Phlenm  proteuse,  Heu- 
staub 

Nagelschmutz  von  Kin- 
dern 

Im  Sputum,  in  vereiterter 
Atherom,  in  Hüftgelenks- 
eiter 


Nach  Aujeszki  sehr  kurzes 
und  langsam  wachsendes 
Stäbchen 

Identisch  mit  Grassberger 


Dicker,  kfirzer  als  der  Tu- 
berkelpilz. Yerimpfung 
negativ 


Identisch  mit  den  Bac.  von 
Fränkel,  Pappenheim  und 
Rabinowitsch.  Unter  58 
Fällen  10  mal 

Kultur  misslang.  Entgegen 
des  Tub.-Bac.  Entfär- 
bung mit  Weinsteinsäure 

Nicht  pathogen,  nicht  ge- 
züchtet 

Selber  nach  Rabinowitsch, 
identisch  mit  ihrem 
Butterpilz 


33,3  «/o 

Von  13  Fällen  10  mal 


Unter  66  Fällen  8 mal;  in 
14  Fällen  von  Tuberku- 
lose 5  mal 

Morph  olog.  von  T.-B.  nicht 
sicher  unterschieden, 
durch  den  negativen  Aus- 
fall    der     Tierversuche 
unterschieden 


Tabelle  über  die  sänrefeeten  Mikroorganismen. 
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Herkanft  resp.  Name  der 

■ 

Datum 

Autor 

säarefesten 

Bemerkung 

1 

Mikroorganismen 

1901 

Foscharyski 

Urin.  Blase.  Ureteren.  Herz. 
Dickdarm.  Wasserproben 

— 

1902 

MoeUtf 

Neuer  Smegmabacillns 

— 

9 

Olschanetzky 

Eiter  eines  Leberabscesses 
von  Mus  decomanns 

Pathogen  für  Ratte 

» 

Weber 

Aus  peritonealen  Schwarten 

Säurefest  bloss  auf  Rinder- 

eines  mit  Marktbntter  ge- 

Schweinefett,      Butter, 

impften      Meerschwein- 

Olivenöl, Lanolinöl.    Ge- 

chens 

gen     Dekoloration     am 

widerstandsfähigsten 
siod  Bacillen  von  Lano- 
linagar. 

» 

Binot 

Butter 

Erzeugt  nach  Gourmont- 
Descos  bei  Hunden  sub- 
kutan Abscesse  und  tu- 
berkelf5rmige  Knoten  mit 
Erweichung.  Nach  Potet 
identisch  mit  Rabino- 
witschs  Butterbacillus 

P 

Ophflls 

Lungengangrän 

5  mal 

P 

Birt  0,  Leiscbman 

Sputum  Streptothrix 

Bei  Sektionen  chronischer 
Broncbopneumonieen  da- 
bei keine  Tuberkulose. 
Pathogen  für  Tiere  (Kalt- 
blüter) 

• 

Lichtenstein 

Sputum 

Von  Bronchitis  fibrinosa 
(auch  Bluthusten).  Nicht 
pathogen  für  Meer- 
schweinchen 

P 

Barannikow 

Smegma ,     Milch ,     Brust- 
warze von  Kuh,  Amme, 
Impfstoff,    Urin ,    Harn- 
blase, Ureteren,  Neben- 
nieren ,     Wasserleitung, 
Totgeborene 

Identisch  mit  Tuberkulose. 

9 

Weber 

Smegmabacillns 

Möglicherweise  der  echte. 
Unter  18  Smegmaproben 
16  mal ;  auf  Lanolinagar 
gezüchtet  Dem  Pseudo- 
diphtheriebacillus  ähn- 
lich, doch  säurefest 
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wird  der  Übersichtlichkeit  wegen  eine  genaue  Beschreibung  wohl  ersetzen 
können.  Etwaige  Daten,  welche  auf  in  nachfolgende  Tabelle  nicht  auf- 
genommene säurefeste  Bacillen  der  letzten  drei  Jahre  Bezug  haben, 
wurden  in  der  chronologischen  Tabelle  unter  „Bößaerkungen"  aufgeführt, 
so  dass  sich  die  beiden  Tabellen  gewissermassen  ergänzen.  (Siebe  Tab. 
S.  106  u.  107). 

Ausser  den  hier  angeführten  Arbeiten,  welche  sich  insgesamt  auf 
neu  aufgefundene  säurefeste  Mikroorganismen  beziehen,  erschienen  noch 
mehrere  Arbeiten  (Hölscher,  Kayser  und  Gildersleeve,  Abbot, 
Schütz,  Sato  und  Brauer,  Mayer,  Aujeszky),  welche  bereits  be- 
kannte säurefeste  Bacillen,  insbesondere  die  Butterbacillen  von  Petri 
und  Rabinowitsch,  sowie  den  Grasbacillus  11  und  den  Timothee- 
bacillus  von  Mo  eil  er  einer  vergleichenden  Prüfung  unterwarfen  und 
in  morphologischer  und  biologischer  Beziehung  im  allgemeinen  bereits 
bekannte  Angaben  bestätigten. 

Ohne  auf  selbe  hier  näher  einzugehen,  sei  bloss  erwähnt,  dass 
Aujeszky  (N.  1)  den  Butterbacillus  von  Rabinowitsch  für  graue  Mäuse, 
den  Timotheebacillus  und  Milchbacillus  von  Moeller,  sowie  den  Korn- 
schen  Bacillus  Friburg.  für  Tauben,  den  nirgends  beschriebenen  und 
aus  dem  Kral  sehen  Laboratorium  stammenden  Bacillus  von  Marp- 
mann  für  Meerschweinchen,  weniger  für  Tauben  pathogen  fand  und 
angibt,  dass  der  Bacillus  von  Preis z  bloss  nach  subkutaner  Injektion 
manchmal  Abscesse  bildet.  Auch  sei  erwähnt,  dass  nach  Fodor,  der 
in  meinem  Institute  arbeitete,  der  Marp  mann  sehe  Bacillus  für  Kanin- 
chen nach  intravenöser  Injektion,  der  Moeller  sehe  Milchbacillus  für 
Kaninchen  bei  intravenöser  und  intrarenaler  Impfung  und  der  Pseudo- 
perlsuchtbacillus  für  Kaninchen  nach  intravenöser  Injektion  pathogen  ist. 

Untersuchen  wir  nun  mit  Berücksichtigung  der  Arbeit  Aujesz- 
kys,  wie  sich  all  die  geschilderten  säurefesten  Mikroorganismen 
1.  morphologisch,  2.  färberisch,  3.  in  bezug  auf  Kultivierung  und  4.  im 
Tierkörper  verhalten,  so  ergibt  sich  kurz  folgendes: 

1.  Morphologisch  bilden  sie  bald  kurze,  bald  längere,  gerade 
oder  gekrümmte  Stäbchen,  welche  bald  Verzweigungen  erkennen  lassen, 
bald  Fäden  bilden,  oder  keulenförmige  Ausschwellungen  zeigen  und 
hinsichtlich  dieses  Polymorphismus  vielfach  an  Streptothrichien  erinnern. 
Dass  die  vielen  Variationen  in  der  Gestalt  vielfach  durch  den  Nähr- 
boden und  das  Alter  der  Kultur  bedingt  sind,  beweist  auch  der  Befund 
Korns  (743),  wonach  sein  Mykobacterium  lacticola  friburgense  d  bloss 
in  Milch  die  Gestalt  des  Tuberkelbacillus  annimmt  und  der  Bacillus  fri- 
burgensis  bloss  auf  Reinkulturen  Verzweigungen  aufweist.  —  Trotzdem 
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versucht  Kayserling  (700)  die  Bäurefesten  Bacillen  auf  morphologischer 
Grundlage  zu  klassifizieren  und  unterscheidet: 

a)  Dünnere,  leicht  gekrümmte  Bacillen  (Timotheebacillen  Moellers 
im  jungen  Zustande)  und  b)  längere,  dickere  au  beiden  Enden  oft  ver- 
dickte Bacillen,  welche  an  Diphtheriebacillen  erinnern  (Mo eil  er 's  Gras- 
bacillen  U,  Pseudoperlsuchtbacillen,  Butter-  und  MilchbaciUen). 

Wie  wenig  zuverlässig  diese  Klassifikation  ist,  geht  schon  daraus 
hervor,  dass  der  von  Karl insky  zu  den  dünneren  Bacillen  gerechnete 
Timotheebacillus  von  Kayserling  in  jungen  Kulturen  als  kurzes 
dickes  Stäbchen  beschrieben  wird,  welches  sowohl  von  dem  Tuberkel- 
bacillus,  als  auch  von  dem  letzteren  ähnlichen  Butterbacillen  von  Pe tri 
und  Rabinowitsch  leicht  zu  unterscheiden  ist.  Auch  Aujeszky 
(N.  1)  weist  darauf  hin,  dass  durch  die  Nährböden  sowie  durch  das  Alter 
der  Kultur  bedingte  Übergangsformed  zwischen  den  säurefesten  Bacillen 
vielfach  vorkommen. 

Entgegen  der  geläufigen  Anschauung  berichten  einige  Autoren  über 
bewegliche  säurefeste  Bacillen.  So  schreibt  Moeller  seinem  Gras- 
bacillus  n,  Gourmont  und  Descos  (318)  den  säurefesten  Bacillen  in 
homogener  Kultur  Beweglichkeit  zu,  und  nach  letzteren  Autoren  soll  sich 
der  Butterbacillus  von  Coggi  am  schnellsten,  der  Timotheebacillus 
Moellers  am  langsamsten  bewegen. 

Ähnlich  wie  Moeller  glaubt  auch  Barannikow,  dass  die  säure- 
festen Bacillen,  gleich  dem  Tuberkelbacillus  bloss  in  einem  gewissen 
Stadium  ihrer  komplizierten  Entwickelung  in  Form  von  Stäbchen  auf- 
treten. Die  gleiche  Auffassung  vertritt  Barannikow  auch  vom  Diph- 
theriebacillus. 

2.  Ihrem  färberischen  Verhalten  nach  zeigen  die  säurefesten 
Mikroorganismen  gleichfalls  erhebliche  Differenzen.  Denn  während 
einzelne  derselben  sich  hinsichtlich  der  Entfärbung  mit  Säuren  und  Al- 
kohol ganz  wie  der  Tuberkelbacillus  verhalten,  ist  die  Säure-  resp.  Al- 
koholfestigkeit anderer  viel  geringer  als  die  des  Tuberkelbacillus  und 
namentlich  letztere,  welche  bereits  bei  Behandlung  mit  Alkohol,  mit 
Säurealkohol  oder  mit  33^/oiger  Salpetei^säure  (Ab bot  und  Gilde rs- 
leeve  (3  und  4))  entfärbt  werden,  sind  schon  durch  dieses  färberische 
Verhalten  im  allgemeinen  leicht  vom  Tuberkelbacillus  zu  unterscheiden. 

Nach  Folli  (451)  entfärben  sich  die  aus  Lungengangrän  gezüchteten 
Bacillen  mit  Weinsteinsäure,  wodurch  sie  leicht  vom  Tuberkelbacillus 
zu  unterscheiden  sind. 

Doch  auch  dieser  Satz  hat  bloss  in  ganz  allgemeiner  Fassung 
Geltung.    Denn  gleich  wie  die  verschiedenen  Glieder   der  säurefesten 
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Datum 


Morphologie 


1900 


Rabinowitach 


Korn 


1901 


Marziaowsky 


Mironeaou 


Mayer 


1902 


Karlinski 


Olaehanetzky 


Ophüls 


LuDgengangrftn 


fiatter,  Mycobactlac- 
ticola  fribnrgenae 
6. 


Mandelkrypte 


Darminhalt  eines  Ty- 
phus-Kranken 


Spatam  bei  Zerfalls- 
prozessen der  Lange 
neben  elastischen 
Fasern 


Nasensekrete  Kranker 
und  Gesunder 


Eiter  eines  Leberab- 
scesses  von  Mus 
decumanus 


LuDgengangrfin 


Dicker    und    kürzer    ala   der 
Tuberkelbacillus 


1—8  mal  länger  als  breit,  öfter 
keulenförmig 


Poljrmorph.  Auf  meisten  Nfthr- 
böden  Kokken  artig,  doch  auch 
lange  Fftden  und  Kolben  bil- 
Beweglich 


Etwas  Iftnger,   dicker  als  der 
Tuberkeuacülua 


Massig  alkoholfest.  Teilweise 
verzweigte  oder  längliche 
Fäden 


Kurz,  massig  dick,  körnig,  Ende 
zugespitzt 


Polymorph.  Vielfache  Verzwei- 
gung, Kolbenbildung,  ziem- 
lich resistent  gegen  Entfär- 
bung 


Mit  Säurealkohol  leicht  entf&rb- 
bar.  Gegen  Schwefelsäure 
resistent.  Schlank,  mehr  we- 
niger gekrfimmt,  häufig  ver- 
zweigt, zum  TeU  in  grossen 
Haufen 
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Wachstum 


Bemerkung 


Auf  Glvcerin-Agar,  Kartoffel,  Gelatine, 
Bouillon 


Wäehat  bei  Zimmertemperatur  nicht 
in  Gelatine 

(unterschied  von  anderen  Säurefesten) 

Glycerin-Ägar:  Anfangs  gelborange- 
rot»  trocken,  bröcklig;  spAter:  dick, 
wulstig,  trocken 

Glycerin-Pferdeblutsemm :  hellorange- 
roth,  feacht 

Bouillon :  klar,  oben  zartes  HAutchen 

Kartoffel:  kleine  schmutzig-graugelbe 
Erhebungen 

Milch:  sehr  gut 

Auf  Kartoffel:  charakt  Wachstum  in 
Form  weisser  trockener  faltiger  Auf- 
lagerungen. —  Agar:  Gasbildung. 
— Bouillon :  Trüber,  leichter,  flocken- 
artiger Bodensatz 

Glycerinplatte :  nach  2—8  Tagen 
feuchte  Kolonieen  ;  später:  trocken, 
stark  gefaltet,  rot  gefärbt 


Agar :  weisse,  leicht  faltige  Kolonieen 
bei  Zimmertemperatur 


Von  verschiedenen  Personen  gezüchtete 
Mikroorganismen  wuchsen  yerschie- 
den 

Perlenartige  Auflagerung ,  anfangs 
tnmsparent,  später  yerschmelzen  die 
Kolonieen  und  werden  undurchsichtig 

Bouillon:  trab,  weisser  Niederschlag 

Milch:  ziemlich  gut 

Kartoffel:  dünne,  etwas  erhabene 
weisse  Kolonie 


Einmal  gelang  Kultur 


Maus ;  für 

Meer- 
schweinchen 
bloss  mit  ste- 
riler Butter 


Ratte 
Meer- 
schweinchen 


Weisse  Maus 
Taube, 
Hühner 


Meerschwein- 
chen; doch 

bloss  mit  ste- 
riler Butter 
zusammen 

Nicht 


Meer- 
schweinchen 


Bei  Ratten 
intraperito- 
nealer chro- 
nischer Ab- 
scessundVer- 
wachsen  der 
Organe  mit 
dem  Perito- 
neum 


Kaninchen, 
Maus 


Identisch  mit  Petri- 
Rabinowitsch  But- 
terbacillus 


unter  12  Fällen 
5 mal  gefunden; 
leichtei;  entfärb- 
bar als  der  Tu- 
berkelpilz 

Nach  Verf.  wahr- 
scheinlich iden- 
tisch mit  Rabino- 
witsch  Butterb»- 
cillus 

Unter  58  Fällen 
10 mal.  Identisch 
mitdenvonFrän- 
kel  -  Pappenheim- 
Rabinowitsch  aus 
Lungen  -Gangrän 
gezüchteten  Ba- 
ciUen 


Dem  Aktinomyces 
nahestehend 
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Mikroorganismen  ein  verschiedenes  färberisches  Verhalten  erkennen 
lassen,  so  kann  auch  ein  jedes  Glied  für  sich  unter  verschiedenen 
äusseren  Bedingungen  ein  verschiedenes  färberisches  Verhalten  auf- 
weisen.  In  erster  Reihe  kommt  das  Alter  der  Kulturen  in  Betracht. 

So  wissen  wir  aus  den  Untersuchungen  von  Klein  und  Marmorek 
(s.  S.  97 — 98),  dass  aus  jungen  Kulturen  stammende  junge  Tuberkel- 
bacillen  wenig  oder  fast  gar  nicht  säurefest  sind.  Desgleichen  fand  auch 
Olschanetzky  (1005),  dass  ältere  Kulturen  seines  Bacillus  säurefester 
als  junge  sind. 

Demgegenüber  fand  Karlinsky  den  Moellerschen  Graspilz  11  und 
den  von  ihm  selbst  beschriebenen  säurefesten  Bacillus  in  jüngeren  Kul- 
turen säurefester  als  in  älteren.  —  Desgleichen  ist  auch  der  Leprabacillus 
nach  mehreren  Autoren  (Barannikow,  Kedrowski)  in  verschiedenen 
Stadien  seiner  Entwickelung  verschieden  säurefest  und  Barannikow 
behauptet  sogar,  dass  die  Säurefestigkeit  bloss  an  ein  bestimmtes  Stadium 
des  Entwickelungscyklus  der  säurefesten  Bakterien  überhaupt  gebunden 
sei.  Einen  nicht  geringen  Einfluss  auf  die  Säurefestigkeit  eines  Bacillus 
kann  weiterhin  unter  Umständen  auch  das  Milieu  üben,  in  dem  der 
Bacillus  sich  befindet  und  diesbezüglich  konunen  wieder  die  künstlichen 
Nährböden  und  der  Tierkörper  in  Betracht. 

Nach  Olschanetzky  behält  sein  Bacillus  bei  Kultivierung  auf 
Kartoffel  bloss  10  Tage  lang  die  Säurefestigkeit  und  selbe  schwindet 
bei  Züchtung  in  Milch  gänzlich.  —  Die  von  Weber  aus  den  Peritoneal- 
schwarten  eines  mit  Markbutter  geimpften  Meerschweinchens  gezüchteten 
Bacillen  erwiesen  sich  bloss  auf  Nährböden  säurefest,  welche  Rinder- 
oder Schweinefett,  Butter,  Olivenöl,  Lanolinöl  enthielten.  Am  meisten 
säurefest  wurden  die  auf  Lanolinagar  gezüchteten  Bacillen  befunden. 

Welche  Rolle  endlich  der  Tierkörper  hinsichtlich  des 
Grades  der  Säurefestigkeit  spielt  und  wie  sehr  die  Säurefestig- 
keit durch  verschiedene  Tiergattungen  beeinflusst  wird,  geht  aus  den 
Beobachtungen  von  Karlinsky  (694)  hervor,  wonach  sich  sein  Bacillus 
direkt  dem  Tierkörper  entnommen  säurefester  erwies,  als  in  Kulturen. 
Desgleichen  fand  auch  Berestnew  und  Feistmantel  (N.  7)  in 
meinem  Institute,  dass  die  Säurefestigkeit  von  Streptothrichen  im  Tier- 
körper gesteigert  werden  könne.  Demgegenüber  bemerken  Lubarsch 
und  Mayr  (843),  dass  die  Säurefestigkeit  des  Tuberkelbacillus  und 
seiner  Varietäten  (T.  piscium,  avium,  Blindschleichentuberkulose)  weiter- 
hin des  Butterbacillus  von  Petri  und  Rabino witsch,  des  Timothee- 
bacillus  und  Grasbacillus  II  von  Mo  eil  er  infolge  Passage  durch  den 
Froschkörper  abgeschwächt  werde. 
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Auch  Aujeszky,  der  auf  die  nicht  unbedingte  Zuverlässigkeit 
der  differentialdiagnostischen  Färbungen  hinweist,  fand  unabhängig  von 
diesen  beiden  Autoren,  dass  die  Säurefestigkeit  des  Grasbacillus  II, 
Milchbacillus ,  Smegmabacillus  von  Mo  eil  er,  sowie  des  Korn  sehen 
Bacillus  friburgensis  durch  Passage  durch  den  Froschkörper  abnimmt 
und  dass  die  Säurefestigkeit  gewisser  säurefester  Bacillen  (Bacillus  fri- 
burgensis von  Korn,  Pseudo-Perbucht  von  Moeller)  nach  Passage 
durch  den  Körper  der  grauen  Maus  vermindert  erschien. 

Endlich  sei  auf  die  mehrfach  erwähnte  Tatsache  hingewiesen,  dass 
gewisse  Bacillen,  beispielweise  der  Butterbacillus  von  Petri-Rabino- 
witsch,  nach  Delille  (354)  der  Mo  eller  sehe  Grasbacillus  seine 
Säurefestigkeit  in  Schnittpräparaten  mehr  weniger  verliert,  was  der  über- 
einstimmenden Meinung  der  Autoren  nach  auf  die  Härtung  der  Gewebs- 
stückchen  in  Alkohol  zurückgeführt  wird. 

In  Anbetracht  dessen,  dass  sich  die  Säurefestigkeit  durch  kulturelle 
oder  präparatorische  Massnahmen  aufheben  und  wieder  hervorrufen 
lässt  und  mit  Berücksichtigung  des  Umstandes,  dass  verschiedene  andere 
Mikroben  (Subtilis,  Milzbrandbacillus)  nach  den  Versuchen  von  Bien- 
stock,  Gottstein,  Gibier  für  die  Ziehische  Färbung  empfänglich 
gemacht  werden  können,  betrachten  Ramond  und  Ravaut  (1106) 
die  Säurefestigkeit  nur  als  eine  äusserliche,  wechselnde  Eigenschaft  und 
verleihen  der  Anschauung  Ausdruck,  dass  die  Zusammenfassung  dieser 
Bakterien  in  eine  verwandtschaftliche  Gruppe  nicht  berechtigt  sei. 

Bezüglich  der  Frage  wodurch  die  Säurefestigkeit  bedingt  ist,  sei 
auf  das  Kapitel  „Technik'*  S.  97  verwiesen. 

3.  Kulturell  finden  sich  zumeist  derartige  Unterschiede  zwi- 
schen den  säurefesten  Bacillen  und  den  Tuberkelbacillus,  dass  es  durch 
Züchtung  im  allgemeinen  leicht  ist  die  beiden  Arten  auseinander  zu 
halten.  Diese  Unterschiede  beziehen  sich  vor  allem  auf  die  Tempera- 
turen, bei  denen  diese  Bacillen  wachsen.  Denn  während  der  Tuberkel 
bacillus  der  Körpertemperatur  des  Menschen  näherstehende  Temperaturen 
bevorzugt  und  bei  Zimmertemperatur  nicht  mehr  gedeiht,  wachsen  die 
säurefesten  Bacillen  für  gewöhnhch  schon  bei  Zimmertemperatur  sehr 
gut.  Doch  gibt  es  auch  hier  wieder  Ausnahmen.  So  wächst  z.  B.  nach 
Aujeszky  das  Mykobacterium  lacticola  friburgense  d  (Korn),  sowie 
der  Bacillus  von  Preis z  entweder  gar  nicht  oder  bloss  sehr  spärlich 
bei  Zimmertemperatur,  verhalten  sich  daher  mehr  weniger  den  Tuber- 
kelbacillen  ähnlich;  auch  letzterer  kann  wieder  durch  jahrelange  Kulti- 
vierung auf  künstlichen  Nährböden  an  ein  Wachstum  bei  20—25®  ge- 
wöhnt werden  (Krompecher  (763)).   Desgleichen  wurde  beobachtet,  dass 
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der  Tuberkelbacillas  nach  Passage  durch  den  Froschkörper  (Bataillon- 
Terre)  oder  durch  den  Blindschleichenkörper  (Mo  eil  er)  schon  bei  20® 
gut  und  bei  30®  überhaupt  nicht  mehr  wächst. 

Auch  bezüglich  der  Schnelligkeit  des  Wachsturas  finden  sich 
beträchtliche   Unterschiede.     Denn    während    der  Tuberkelbacillus    der 
Säugetiere   mindestens  zwei  Wochen,   der  der  Vögel  mindestens  acht 
Tage  zur  Bildung  von  Kolonieen  beansprucht,  bilden  die  säurefesten  Ba- 
cillen bereits  in  ein  bis  zwei  Tagen  bei  Zimmertemperatur  üppige  Kulturen. 
Doch  auch  hiervon  gibt  es  wieder  Ausnahmen,  indem  beispielsweise  der 
aus  den  Tierkörpern  stammende  Timotheebacillus,  weiterhin  das  Myko- 
bacterium  lacticola  friburgense  d  von  Korn  (743)  und  der  Bacillus  von 
Preisz  gleichfalls  fast  ebenso  langsam  wachsen,  wie  der  Tuberkelba- 
cillus.    Doch  auch  hinsichtlich  des  Verhaltens  der  Kolonieen  be- 
stehen wesentliche  Unterschiede.     Vor  allem  fällt  die  Verfärbung  der 
Kulturen  von  säurefesten  Bacillen  auf.    Gegenüber  dem  Tuberkelbacillus, 
der  bloss  ausnahmsweise,  besonders  in  älteren  Kulturen  gelbe,  rötliche 
oder  schwarzbraune  Kolonieen  bildet,  resultieren  die  säurefesten  Bacillen 
auf  den  verschiedensten  Nährböden  meist  gelbliche,  gelbrote  oder  kupfer- 
rot verfärbte  Kulturen.    HinsichiUch  der  Konsistenz  und  dem  Glänze 
der  Kulturen  sei  bemerkt,  dass  der  Tuberkelbacillus  der  Säugetiere  meist 
trockene,  glanzlose,  der  Bacillus  der  Vogeltuberkulose  sowie  die  säure- 
festen Bacillen  hingegen  feuchte  glänzende  Kulturen  bilden.    Ausnahmen 
kommen  aber  auch  hier  ziemlich  oft  vor.    Was  die  Gestalt  der  Kolonieen 
anbelangt,  so  hebt  Schütz  hervor,  dass  die  Tuberkelbacillen  gebirgs- 
reliefartige  Kolonieen  produzieren,  die  säurefesten  Bacillen  hingegen  im 
Laufe  der  S^eit  trockene,  faltige  Kulturen  bilden.    Doch  auch  manche 
säurefesten  Bacillen  z.  B.  der  Grasbacillus  II  von  Mo  eller  können  sich 
nach  Aujeszky  in   älteren  Kulturen  den  Tuberkelbacillen  auffallend 
äbnUch  verhalten.    Gleich  den  Tuberkelbacillen  bilden  auch  die  meisten 
säurefesten  Bacillen  in  Bouillon  oberflächliche,   dünnere,  dickere,  mehr 
weniger  gefaltete  fiäutchen. 

Das  von  Mo  eller  für  Sputum  angegebene  Kulturverfahren  zur 
Differentialdiagnose  zwischen  säurefesten  und  echten  Tuberkelbacillen 
S.  bei  „Züchtung*'  S.  93. 

a)  Bezüglich  der  Pathogenität  der  säurefesten  Bacillen 
sei  kurz  folgendes  bemerkt :  Trotzdem  einzelne  Autoren  die  Pathogenität 
dieser  Bacillen  gänzlich  leugnen,  andere  bloss  bei  gleichzeitiger  Injektion 
derselben  mit  steriler  Butter  pathologische  Veränderungen  antrefEen, 
stimmt  doch  die  Mehrzahl  der  Autoren  darin  überein,  dass  ein  Teil  der 
säurefesten  Bakterien   tatsächlich  pathogen  ist,   und  glauben,  dass  die 
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Differenzen  in  den  Befunden  der  verschiedenen  Autoren  auf  das  Alter 
der  Kulturen,  auf  den  Infektionsmodus,  auf  die  Menge  der  verwandten 
Kultur  und  auf  die  Tiergattung  zurückzuführen  sei.  Ja  einzelne,  z.  B. 
der  Timotheebacillus  und  der  Grasbacillus  II  von  Mo  eller,  der  Butter- 
bacillus  von  Petri  und  Rabinowitsch  können  sogar  in  grösseren 
Dosen  injiziert  pathologische  Veränderungen  hervorrufen,  die  an  und  für 
sich  keineswegs  von  den  durch  virulente  Tuberkelbacillen  hervorge- 
rufenen Veränderungen  zu  unterscheiden  sind. 

Bemerkenswerte  Unterschiede  bestehen  aber  im  Verlaufe 
der  durch  den  Tuberkelbacillus  und  die  säurefestenBakterien  hervorge- 
rufenen Veränderungen.  Denn  während  die  mit  Tuberkelbacillen  erfolg- 
reich infizierten  Tiere  anfangs  weniger,  von  der  zweiten  Woche  hingegen 
erheblich  abzumagern  pflegen  und  nach  Wochen  bis  Monaten  an  Tuber- 
kulose eingehen,  gehen  die  mit  säurefesten  Bacillen  geimpften  Tiere  oft, 
namentlich  bei  intraperitonealer  und  subkutaner  Infektion,  nicht  an  den 
Folgen  der  Infektion  zu  gründe,  und  oft  trifft  man  überhaupt  keine  patho- 
logischen Veränderungen  an.  Dass  sich  die  säurefesten  Bacillen  im  Körper 
Wochen-  ja  monatelang  lebensfähig  erhalten  und  dass  mit  den  patholo- 
gischen Produkten  von  Versuchstieren  andere  Tiere  mitunter  erfolgreich 
infiziert  werden  können  (Rabinowitsch  (1095),  Aujeszky)  darf  wohl 
als  erwiesen  betrachtet  werden.  Fraglich  erscheint  es  bloss,  inwiefern 
sich  die  Bacillen  im  Tierkörper  vermehren.  Dass  sich  selbe  weit  nicht  in 
dem  Masse,  wie  die  Tuberkelbacillen  im  Tierkörper  vermehren,  geht 
schon  daraus  hervor,  dass  die  Versuchstiere  zumeist  kürzere  oder  längere 
Zeit  nach  erfolgreicher  Infektion  stets  annähernd  gleiche  anatomische 
Veränderungen  zeigen  und  die  Grösse  der  Knötchen  in  direktem  Ver- 
hältnis zur  Menge  der  injizierten  Bacillen  steht  (Hölscher  629).  Und 
namentlich  auch  in  dieser  mehr  weniger  fraglichen  Ausdehnung  des 
Krankheitsprozeeses  unterscheiden  sich  die  durch  die  säurefesten  Bacillen 
hervorgerufenen  pathologischen  Prozesse  von  denen  der  virulenten  Tuber- 
kelpilze. Selbst  bei  Kaltblütern  erzeugen  die  säurefesten  Bacillen  Knöt- 
chen (Lubarsch-Mayr  (843),  Freymut  (474),  Aujeszky  (N.  1). 

Bezüglich  der  Frage,  welche  Bedeutung  der  gleichzeitgen 
Injektion  steriler  Butter  bei  der  intraperitonealen  Infektion 
mit  säurefesten  Bacillen  zukommt,  sei  bemerkt,  dass  die  sterile 
Butter  nach  der  übereinstimmenden  Meinung  der  Autoren  die  Patho- 
genität der  säurefesten  Bacillen  erhöht  und  hierdurch  selbst  an  und  für 
sich  nicht  pathogeue  säurefeste  Bacillen  pathogen  werden.  (Hormann, 
Morgenrotb,  Hölscher  (629),  Grassberger  (529),  Mironescu  (914), 
Sato-Brauer  (1200).  Worauf  nun  diese  Pathogenität  steigernde  Wirkung 
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der  Butter  beruht,  wäre  schwer  sicher  anzugeben.  Im  Sinne  der 
meisten  Autoren  bilden  die  Butterteilchen  gleichfalls  eine  Hülle  um  die 
Bakterien,  schützen  hierdurch  letztere  vor  der  baktericiden  Wirkung  der 
Säfte,  ermöglichen  deren  Vermehrung  und  begünstigen  hierdurch,  nament- 
lich an  Stellen  verminderter  Peristaltik,  indirekt  die  Gewebswucherung. 
Allem  nach  aber  begünstigen  auch  die  in  der  Butter  enthaltenen  Fettsäuren 
infolge  Reizwirkung  die  Entstehung  exsudativ  proUferierender  Prozesse. 

Demgegenüber  gehen  die  Ansichten  der  Autoren  hinsichtlich  der 
Frage  auseinander,  welche  Wirkung  sterile  Butter  allein,  ohne  gleich- 
zeitige Injektion  von  Bakterien  bei  intraperitoneal  geimpften  Tieren  her- 
vorruft. —  Denn  während  sterile  Butter,  Öl,  Talcum  venetum,  Paraffin 
nach  manchen  Autoren  (Mayer  (883),  Grassberger (529),  Petri,Potet 
(1076)  an  und  für  sich  überhaupt  keine  an  Tuberkulose  erinnernde  pa- 
thologische Prozesse  hervorrufen,  konnten  andere  (Hermann,  Morgen- 
roth, Aujeszky)  bei  den  mit  Butter  intraperitoneal  geimpften  Tieren 
fibrinöse  Peritonitis  und  vaskularisiertes  junges  Bindegewebe  antreffen. 
—  Hinsichtlich  der  hierauf  bezüglichen  histologischen  Befunde  sei  auf 
das  Kapitel  „Histologie  und  Histogenese  des  Tuberkels**  verwiesen. 

Dass  die  säurefesten  Bacillen  in  einem  gewissen  Verwandtschafts- 
verhältnis zueinander  und  zu  den  Tuberkelbacillen  stehen,  darauf  weist 
auch  der  Umstand  hin,  dass  das  Serum  von  Tieren,  welche  gegen 
Tuberkulose  immunisiert  wurden,  säurefeste  Bacillen,  beispielsweise  den 
Butterbacillus,  den  Mo  eil  ersehen  Grasbacillus  agglutiniert  und  umge- 
kehrt das  Serum  von  gegen  säurefeste  Mikroorganismen  immunisiertem 
Tieren  den  Tuberkelbacillus  agglutiniert  (Koch  732).  Hierfür  spricht  weiter- 
hin der  neuestens  von  Zupnik  (1421)  gemachte  Befund,  dass  mit  säure- 
festen Bacillen  infizierte  Tiere  auf  Tuberkulin  menschlicher  Tuberkel- 
bacillen und  tuberkulöse  Tiere  auf  Tuberkulin  von  säurefesten  Bacillen 
reagieren,  die  Tuberkulinreaktion  demnach  eine  Gruppenreaktion  darstellt. 

Erwähnt  sei  endlich,  dass  schon  früher  Lehmann  und  Neu- 
mann und  neuerer  Zeit  Potet  (1076)  eine  Klassifikation  der 
säurefesten  Bacillen  geben.  —  Lehmann  und  JSeumann  unter- 
scheiden zwei  Hauptgruppen: 

I.  Mycobacterium  lacticola  a  planum  =  Grasbacillus  H  von 
Moeller  =  Rubner-Obermüllerscher  Bacillus.  Eine  Varietät  des- 
selben bildet  der  Butterbacillus  von  Rabin o witsch  (mycobact.  lacticola 
ß  perugosum)  eine  andere  der  Korn  sehe  Bacillus  friburgensis  (myco- 
bact. lacticola,  y  friburg.). 

II.  Bact.  phlei  =  Timotheebacillus  von  Moeller.  Varietäten  des- 
selben bilden  der  Mistpilz  Moellers,  sowie  der  Butterbacillus  Petri's. 
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Potet  unterscheidet  neun  Typen  und  zwar: 

1.  Den  Butterbacillus  von  Petri-Rabinowitsch.  Hierher  ge- 
hören: die  Butterbacillen  von  Coggi,  Binot;  der  Milchbacillus  von 
Mo  eil  er;  der  Bacillus  friburg.  von  Korn  und  die  Butterbacillen  II 
und  IV  von  Tobler. 

2.  Der  Baciüus  II  von  Korn. 

3.  Der  Butterbacillus  I  von  Tobler  und  die  ähnliche  Butter- 
Streptothrix  von  Markl. 

4.  Der  Butterbacillus  HI  und  V  Toblers. 

5.  Der  Timotheebacillus ,  Grasbacillus  II  und  Mistbacillus  von 
Möller. 

6.  Der  Pseudo-Perlsuchtbacillus  von  Moeller,  dem  der  Butter- 
bacillus n  von  Tobler  nahe  steht. 

7.  Der  Bacillus  von  Karlinsky. 

8.  Der  Gangränbacillus  von  Rabinowitsch,  dem  der  Bacillus 
von  Petri-Rabinowitsch  nahe  steht. 

9.  Der  Bacillus  von  Mironescu. 

Ohne  näher  auf  diese  Klassifikation  einzugehen,  sei  bloss  auf 
einige  Einwände  hingewiesen,  welche  Aujeszky  gegen  sie  macht. 
In  der  Klassifikation  von  Potet  beanstandet  Aujeszky,  dass  die 
Butterbacillen  von  Petri  und  Rabinowitsch  identifiziert  werden. 
Letzterer  ist  vielmehr  mit  den  Lungengangränbacillen  von  Rabino- 
witsch identisch.  —  Auch  der  Grasbacillus  II  unterscheidet  sich  der- 
art vom  Timotheebacillus,  dass  beide  unmöglich  einem  Typus  ange- 
rechnet werden  können.  —  Der  Butterbacillus  von  Markl  gehört  den 
Streptothrichen  an  und  wäre  besser  aus  der  Klassifikation  ganz  weg- 
zulassen. 

Aujeszky  bevorzugt  die  Lehmann-Neumannsche  Klassi- 
fikation. Der  Bacillus  von  Karlinsky  und  von  Aujeszky  wäre  der 
ersten  Gruppe  einzureihen,*  der  Smegmabacillus  von  Möller  nehme 
eine  Zwischenstellung  zwischen  den  beiden  Gruppen  ein;  dagegen 
können  in  deren  Rahmen  das  seither  entdeckte  Mycobacterium  lacticola 
friburgense  d,  sowie  der  Preiszsche  und  Marpmannsche  Bacillus 
nicht  untergebracht  werden. 

Hinsichtlich  des  Verhaltens  der  säurefesten  Bacillen  bei  Kalt- 
blütern sei  auf  die  Kapitel :  „Histologie  und  Histogenese*'  und  „Morpho- 
logie und  Biologie  der  Tuberkelbacillen  von  Kaltblütern*'  verwiesen. 

Lvbarseh-Ostertag,  Grgebnisae:  VIU.  Jahrgang.  TL  Abteilnng.  8 
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Morphologie  und  Biologie  der  Tuberkelbacillen  von  Kalt- 

bltitern. 

Bezüglich  der  Morphologie  und  Kultivierung  der  Fischtuberkel- 
bacillen  (Dubard,  Bataillon,  Terre),  der  Blindschleichen tuberkulose- 
Bacillen  (Moeller),  sei  auf  das  Referat  1899  dieser  Ergebnisse  und  da- 
selbst besonders  auf  die  Arbeit  von  Kräl  und  Dubard,  sowie  Moeller 
verwiesen.  Erwähnt  sei  bloss  kurz,  dass  Hutchinson  (646),  der  im 
Tiergarten  von  London  bei  nahezu  80  verschiedenen  Tieren  Tuberkulose 
antraf,  auch  bei  zwei  Python,  bei  zwei  kleineren  Schlangen  und  bei  einer 
Schildkröte  unter  der  Haut,  in  der. Darmwand  und  im  Mesenterium 
harte,  verkäste,  verkalkte  Knoten  fand.  —  In  der  Lunge  der  Schild- 
kröte, welche  käsige  Massen  enthielt,  wurde  ein  verdächtiger  Bacillus 
gefunden,   der  aber  nicht  ganz   dem  Koch  sehen   Bacillus   entsprach. 

Eingehender  soll  hier  die  Pathogenität  und  die  Frage  nach  der 
Identität  der  Tuberkelbacillen  der  Warmblüter  und  der 
Kaltblüter  besprochen  werden. 

In  dem  Kapitel  Histologie  und  Histogenese  der  Tuberkulose  wird 
unter  e)  f)  S.  147  u.  148  darauf  hingewiesen,  dass  sowohl  Tuberkelbacillen, 
als  auch  den  Tuberkelbacillen  ähnliche  säurefeste  Bacillen  und  die  säure- 
festen Bacillen  von  Kaltblütern  bei  Kaltblütern  nach  intraperitonealer 
oder  subkutaner  Impfung  mehr  weniger  typische  Tuberkel  hervorzu- 
rufen im  stände  sind  und  dass  in  dieser  Beziehung  bloss  graduelle 
Unterschiede  zwischen  den  verschiedenen  Bacillen  obwalten.  Durch 
Verfütterung  tuberkulösen  Sputums  gelang  es  weder  Hermann  und 
Morgenroth  noch  Nicolas  und  Lesieur  bei  Goldfischen  Tuber- 
kulose hervorzurufen.  —  Da  nun  aber  auch  Fremdkörper  und  abge- 
tötete Bacillen  Tuberkel  erregen  können,  fragt  es  sich  nun:  inwiefern 
diese  durch  verschiedene  säurefeste  Bacillen  erzeugte  Knötchen  Fremd- 
körpertuberkeln entsprechen  und  inwiefern  sie  wahre  Tuberkel  darstellen. 

Trotzdem  die  Meinung  der  Autoren  noch  bezüglich  der  Einzel- 
heiten vielfach  auseinander  geht,  scheint  doch  im  allgemeinen  als  er- 
wiesen betrachtet  werden  zu  können ,  dass  die  durch  Tuberkelbacillen 
bei  Kaltblütern  hervorgerufenen  Veränderungen  mehr  weniger  den 
tuberkulösen  Prozessen  des  Menschen  entsprechen  (Lubarsch-Mayr) 
(843)  und  zwar  am  meisten  die  durch  Kaltblütertuberkelbacillen,  schon 
weniger  die  durch  Geflügeltuberkelbacillen  (Ramond-Ravaut  (1106)) 
und  noch  weniger  die  durch  Säugetiertuberkelbacillen  hervorgerufenen 
Alterationen. 
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Auch  soviel  steht  fest,  dass  säurefeste  Bacillen,  sowie  menschliche 
Tuberkelbacillen ,  sobald  sie  in  den  dorsalen  Lymphsack  von  Fröschen 
gebracht  werden,  im  Organismus  verschleppt  werden  (Lübars ch -May  r); 
unentschieden  ist  aber  inwiefern  sich  diese  Bacillen  im  Körper  der 
Kaltblüter  vermehren  und  zu  Generalisierung  der  Tuberkulose  führen. 

Während  die  Tuberkelbacillen  im  Froschkörper  und  nach  Herr  (604) 
und  Sion  (N.  10)  im  Organismus  der  Blindschleichen  keine  tuberkulösen 
Veränderungen  hervorrufen  und  beide  Autoren  dementsprechend  eine  Ver- 
mehrung der  menschlichen  Tuberkelbacillen  bei  Kaltblütern  und  damit 
zugleich  Generalisierung  der  Tuberkulose  bei  Kaltblütern  entschieden 
leugnen,  fanden  andere  nicht  unbeträchthche  Unterschiede,  je  nachdem 
sie  Säugetier-,  Geflügel-,  Fisch-,  Blindschleichen  tuberkelbacillen  Kalt- 
blütern, namentlich  Fröschen  einverleibten.  —  So  sprechen  sich  einige 
(Dieudonn^,  Herzog  (369),  Dubard  (386))  entschieden  für  eine  Ver- 
mehrung der  menschlichen  Tuberkelbacillen  im  Körper  von  Fröschen  aus 
und  nehmen  eine  Anpassung  dieser  Bacillen  an  den  Organismus  der  Kalt- 
blüter an;  andere  (Lubarsch  und  Mayr)  lassen  die  Frage  bezüglich 
der  Vermehrung  und  Generalisation  der  Menschentuberkelbacillen  bei 
Kaltblütern  unentschieden,  glauben  aber  keine  auffallende  Verminderung 
konstatieren  zu  können  und  wieder  andere  (Aue he  und  Hobbs  (92)) 
leugnen,  dass  eine  Vermehrung  hier  stattfinde  und  führen  zur  Begrün- 
dung dieser  Annahme  an,  dass  sich  Tuberkel  bloss  um  grössere  Haufen 
von  Tuberkelbacillen  und  nie  um  vereinzelte  Bacillen  bilden,  dass  sich 
die  durch  selbe  hervorgerufenen  neuen  und  alten  Veränderungen  gleich- 
artig verhalten  und  dass  auch  tote  Bacillen  ähnliche  Veränderungen 
bei  Fröschen  hervorrufen. 

Anders  die  Bacillen  der  Fisch-  und  Blindschleichen- 
tuberkulöse.  Beide,  besonders  aber  letztere,  lassen  nach  Lubarsch 
und  Mayr  eine  beträchtliche  Vermehrung  im  Froschkörper  erkennen,  da 
sie  1.  im  Tierkörper  diffus  verbreitet  sind  und  2.  ganze  Pilzhaufen  im 
interstitiellen  Gewebe  bilden,  3.  in  den  Organen  länger,  homogener  und 
intensiver  gefärbt  erscheinen,  als  in  Kulturen  und  4.  nach  14 — 18  Tagen 
Frösche  töten  können. 

Um  dieser  und  überhaupt  der  Frage  des  Verhaltens  von  Warm- 
blütertuberkelbacillen  im  Organismus  von  Kaltblütern  näher  treten  zu 
können,  wurde: 

1.    Das    Verhalten    dieser   Bacillen   in    morphologischer   Hinsicht  ^ 
studiert.    2.  Kulturen,  von  den  gewisse  Zeit  im   Kaltblüterkörper  ver- 
weilten Tuberkelbacillen  angelegt.    3.  Re-inokulationen  mit  Organstücken 
von    Kaltblütern    auf  andere   Kalt-    und    Warmblüter   ausgeführt   und 
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4.  die  Virulenz  der  im  Körper  von  Kaltblütern  verweilten  Tuberkel- 
bacillen  geprüfft.  —  All  diese  Versuchsergebnisse  lieferten  naturgemäss 
vielfach  wichtige  Beiträge  zur  Beurteilung  der  Identitätsfrage  der  Bacillen 
von  Kalt-  und  Warmblütern  und  mögen  nun  kurz  besprochen  werden. 

Wie  der  Bacillus  der  Fischtuberkulose  im  Körper  der  Kröte  erhebliche 
morphologische  Veränderungen  erkennen  lässt,  indem  die  Stäbchen 
zu  kokkenartigen  Körnern  zerfallen,  so  erleidet  auch  der  Tuberkelbacillus 
im  Körper  von  Fröschen  (Lubarsch-Mayr,  Sion,  Auchö-Hobbs, 
Dieudonnö,  Bataillon-Terre  (126))  und  Blindschleichen  (Lubarsch 
(843),  Mo  eil  er)  mehr  weniger  beträchtliche  morphologische  oder  tink- 
torielle  Veränderungen. 

Doch  während  die  schwächere  Färbung  und  Fragmentationen  von 
manchen  Autoren  bloss  als  Zeichen  eines  Unterganges  und  Schwundes 
der  Bacillen  aufgefasst  werden  (Sion,  Auchö-Hobbs),  betrachten 
andere  (Bataillon  und  Terre,  Dieudonn^)  die  hier  anzutreffenden 
kolbenartigen  Bildungen  und  Verzweigungen  als  Analogieen  zu  den  Ba- 
cillen der  Kaltblüter  und  glauben  hierin  Gründe  zur  Annahme  einer  Um- 
wandlung der  Tuberkelbacillen  zu  Bacillen  der  Kaltblüter  finden  zu 
können. 

Längere  Zeit  im  Froschkörper  verbliebene  Tuberkelbacillen  zeigen 
auch  mehr  weniger  beträchtliche  Modifikationen  im  Wachstum 
auf  künstlichen  Nährböden,  indem  sie  nach  Lubarsch  am  besten  bei 
28 — 30^  wachsen  und  auf  eiweissfreien  Nährböden  reichlich  echte  Ver- 
zweigungen und  Kolbenformen  bilden;  nach  Dieudonnä  wachsen  sie 
bloss  bei  22—30  ®  und  zeigen  grosse  Ähnhchkeit  mit  den  Bacillen  der 
Fisch  tuberkulöse ;  nach  Bataillon-Terre  trübten  Tuberkelbacillen 
bereits  nach  einem  Stägigen  Aufenthalte  im  Froschkörper  Bouillon. 

Auch  im  Körper  von  Blindschleichen  wird  der  Tuberkelbacillus 
nach  langem  Aufenthalte  modifiziert  und  wächst  bloss  bei  16 — 22  ^ 
Auchö  und  Hobbs  konnten  eine  Ähnlichkeit  der  Kulturen,  welche 
sie  nach  20,  43,  106  und  158  Tagen  nach  der  Infektion  von  Fröschen 
mit  Tuberkelbacillen  gewonnen  haben,  mit  denen  der  Fischbakterien 
nicht  finden.  Desgleichen  konnte  auch  Herr  bei  Tuberkelbacillen, 
welche  3  V«  Monate  im  Organismus  von  Blindschleichen  verweilten,  kein 
saproi^ytisches  Wachstum  beobachten. 

Um  die  Vitalität  resp.  die  Virulenz  der  gewisse  Zeit  im  Frosch- 
körper verbliebenen  Tuberkelbacillen  zu  bestimmen,  wurden  einesteils 
Organteile  infizierter  Kaltblüter  in  andere  Tiere  inokuliert,  andererseits 
Kulturen  angelegt  und  mit  denen  gesunde  Tiere  infiziert.  —  So  er- 
hielten Auch^  und  Hobbs  bei  Re-inokulation  von  Organen  des  Frosches 
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auf  andere  Frösche  negative,  Dieudonn^  positive  Resultate.  Bei 
Re-inokulationen  von  Organen  des  Frosches  auf  Meerschweinchen 
erhielten  sowohl  Auchö  und  Hobbs  als  auch  Lubarsch  positive 
Resultate,  doch  letzterer  bloss  inaerhalb  einiger  (6 — 8)  Wochen. 

Bezüglich  der  Virulenz  der  eine  gewisse  Zeit  lang  im  Kalt- 
blüterkörper verweilten  Tuberkelbacillen  sind  auch  die  An- 
gaben sehr  widersprechend.  —  Nach  Fütterung  von  Goldfischen  mit 
tuberkulösem  Sputum  konnten  Hormann  und  Morgenroth  bloss 
eine  geringe  Virulenzverminderung  der  im  Fäces  gefundenen  Bacillen 
konstatieren.  —  Bei  Kaltblütern,  die  subkutan,  iiitraperitoneal  mit  Tuberkel- 
bacillen infiziert  waren,  fanden  einige  Autoren  keine  Verminderung  der 
Virulenz  für  Warmblüter  (Sion,  Herr);  andere  konstatierten  eine  bald 
geringere  (Auchö-Hobbs,  Lubarsch,  Hormann,  Morgenroth, 
Nicolas  und  Lesieur,  Ramond-Ravaut)  bald  beträchtlichere 
(Bataillon  und  Terre,  Dieudonnö,  Herzog,  Dubard  (386))  Ver- 
minderung, ja  selbst  gänzlichen  Schwund  der  Virulenz  dieser  Passage- 
TuberkelbaciUen.  Auch  die  Zeit,  während  welcher  diese  Abschwächung 
erfolgt,  wird  auf  verschieden  lang  berechnet;  denn  während  nach 
einigen  Autoren  (Bataillon-Terre)  schon  einige  Tage  (11  Tage)  hierzu 
genügen,  berechnen  andere  die  Zeit,  innerhalb  deren  diese  Abschwächung 
erfolgt,  auf  Wochen  und  Monate  (Lubarsch:  6 — 8  Wochen,  Auchö 
und  Hobbs:  mindestens  5  Monate). 

Dagegen  wird  durch  die  Passage  der  Tuberkelbacillen  durch  Kalt- 
blüter deren  Virulenz  für  die  Kaltblüter  durch  Anpassung  erhöht 
(Dubard,  Bataillon  und  Terre,  Dieudonn^)  und  der  Tuberkel- 
bacillus  wandelt  sich  nach  diesen  Autoren  gleichfalls  in  den  Bac.  der 
Fischtuberkulose  um:  eine  Annahme  die  allerdings  insbesondere  von 
Auchä  und  Hobbs  direkt  in  Abrede  gestellt  wird  und  nach  Lubarsch 
wenigstens  nicht  als  erwiesen  zu  betrachten  ist.  Zu  gunsten  dieser 
Identität  der  Bacillen  der  Warm-  und  Kaltblüter  führt  Terre  auch  an, 
dass  der  Karpfenbacillus  —  (der  übrigens  nach  Terre  mit  den  Blind- 
schleichen-Bacillen  von  Moeller  identisch  ist)  —  wirksames  Tuberkulin 
liefert  und  dass  er  durch  Serum  tuberkulöser  Tiere  agglutiniert  wird. 
Gleichwie  Kräl  und  Dubard  mehr  auf  Grund  des  morphologischen 
und  kulturellen  Verhaltens,  so  rechnet  auch  Terre  die  Tuberkelbacillen 
der  Warm-  und  Kaltblüter  biologisch  einer  einheitlichen  Gruppe  unter, 
die  er  mit  Kräl  imd  Dubard  Streptothrix  tuberculosa  nennt, 
und  die  eine  ganze  Serie  von  Varietäten  in  sich  fasst.  Am  oberen 
Ende  dieser  Serie  steht  der  Tuberkelpilz  des  Menschen,  am  unteren  der 
der  Kahblüter.  —  Um   zu  erfahren,  ob  sich  Tuberkelbacillen  auch  an 
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den  Körper  noch  niederer  stehender  Organismen  anpassen,  infizierte 
Terre  Insekten,  Schnecken  und  Pflanzen,  namentlich  saure  Früchte, 
Melonen  und  Gurken,  mit  Tuberkelbacillen  des  Menschen  und  der  Fische, 
und  fand,  dass  auch  menschliche  Tuberkelbacillen  auf  der  Oberfläche 
der  Abdominalorgane  dieser  Tiere  Granulationen,  und  bei  Früchten 
Indurationen  erzeugen.  Im  letzteren  Falle  ging  aber  auch  die  spezifische 
Färbung  der  Tuberkelbacillen  verloren. 


Pseadotaberkalose. 

Die  von  Eberth  (1885)  eingeführte  Bezeichnung  „Pseudotuber- 
kulose", —  an  Stelle  deren  Malassez  und  Vignal  schon  früher 
( 1883)  „Tuberculose  zoogleique"  oder  „Tuberculose  streptobacillaire", 
Manfredi  (1886)  „progressive  Granulombildung**,  Baumgarten  (1888) 
„Granulie  zoogleique*'  oder  „infektiöse  miliare  Leukocytenbildung'*  ge- 
brauchten — ,  wird  neuerer  Zeit  von  manchen  Autoren  auch  zur  Be- 
zeichnung eines  Krankheitsbildes  gebraucht,  das  eigentlich  ätiologisch 
von  dem  der  Pseudotuberkulose  ganz  verschieden  ist.  Denn  ebenso 
wie  die  Pseudotuberkulosebacillen  von  Malassez,  Vignal,  Preisz 
etc.,  so  können  auch,  worauf  neuestens  Wrede  (1402)  hinweist,  die 
säurefesten  Pseudotuberkel  bacillen  von  Petri-Rabino  witsch, 
Mo  eller  etc.  das  Krankheitsbild  einer  Pseudotuberkulose  hervorrufen. 

Manche  Autoren  (Carnevali  (254))  bezeichnen  nun  auch  die  Bacillen 
von  Malassez,  Vignal  etc.  als  Pseudo tuberkelbacillen,  sodass  man 
selbst  bei  der  Angabe  „durch  Pseudotuberkel  bacillen  hervorgerufene 
Pseudotuberkulose"  nicht  sicher  weiss,  worum  es  sich  eigentlich  handelt. 
Demnach  würde  es  sich  empfehlen  den  Vorschlag  W  red  es  gemäss 
die  nicht  säurefesten  Bacillen,  welche  Pseudotuberkulose  verursachen, 
einfach  als  Pseudotuberkulosebacillen  zu  benennen  und  die  säure- 
festen Bacillen,  welche  zu  Pseudotuberkulose  führen  als  Pseudotuberkel- 
bacillen  zu  bezeichnen,  weil  sie  tatsächlich  mit  dem  Tuberkelbacillus 
die  Säurefestigkeit  gemein  haben.  Und  in  diesem  Sinne  wäre  dann 
in  der  Bezeichnung  „durch  Pseudotuberkulosebacillen**  bedingte 
„Pseudotuberkulose"  resp.  durch  Pseudo  t  u  b  e  r  k  e  1  bacillen  verursachte 
„Pseudotuberkulose"  klar  und  deutlich  auch  die  Ätiologie  des  Krank- 
heitsbildes zum  Ausdruck  gebracht. 

Aus  der  Anzahl  der  höchst  wandelbaren  und  verschiedenartigen 
Pseudotuberkulosebacillen  hat  bekanntlich  Preisz  (1894)  eine  Gruppe 
von  Bacillen  isoliert,  welche  bei  Nagern  vorkommen,  nach  Gram  ent- 
färbt werden,  Gelatine  nicht  verflüssigen  und  als  „Bacillus  pseudotuber- 
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culosus  rodentium''  bezeichnet  wurden.  —  Dieser  Gruppe  gehören  nach 
Preisz  die  von  Nocard,  Pfeiffer,  Zagari,  Parietti  u.  s.  w.  be- 
schriebenen Mikroorganismen  an  und  hierher  gehört  auch  derjenige 
Bacillus,  den  neuerer  Zeit  Galli  Valerie  (493)  in  den  Pseudotuberkehi 
der  Milz,  Nieren  und  Leber  eines  spontan  zu  gründe  gegangenen  Meer- 
schweinchens antraf.  Die  Reinkultur  dieses  Bacillus  rief  bei  Tieren 
Pseudotuberkel  hervor.  Vom  Bacillus  pseudotuberculosus  rodentinum 
unterscheidet  er  sich  bloss  dadurch,  dass  er  Milch  zum  Gerinnen  bringt. 

Einer  zweiten  Gruppe  von  Pseudotuberkulosebacillen ,  wohin  die 
für  Mäuse  pathogenen,  im  allgemeinen  gramfesten,  die  Gelatine  nicht 
verflüssigenden  Bacillen  von  Kutscher,  Reed  gehören,  ist  der  von 
Bongert  (198;  beschriebene  Pseudotuberkulosebacillus  zuzurechnen. 
Derselbe  wurde  in  der  BerUner  tierärztlichen  Hochschule  aus  käsigen, 
uekrobiotischen  Knoten  der  Lunge  und  der  Bauchorgane  von  Mäusen 
isoliert  und  bildet  äusserst  kleine  kurze  Stäbchen  mit  abgerundeten 
Enden,  welche  zu  zweien,  dreien  aneinander  oder  in  dichten  Haufen 
nest  er  weise  lagen  und  in  Zellen  eingeschlossen  waren.  —  Der  sowohl 
aerob  als  auch  anaerob,  am  besten  bei  37®  wachsende  Bacillus  bildet 
auf  Agar  kleine  runde,  grauweisse  Kolonieen,  in  Bouillon  einen  feinen 
staubartigen  Bodensatz;  auf  Kartoffeln  wächst  er  spärlich.  Für  Meer- 
schweinchen, Kaninchen,  Tauben  und  Hühner  erwies  er  sich  als  voll- 
kommen unschädlich. 

Cipollina  (281)  gibt  auf  Grund  einer  experimentellen  Unter- 
suchung der  Überzeugung  Ausdruck,  dass  sich  bei  sorgfältigen  mikro- 
skopischen Untersuchungen  die  Fälle  von  menschlicher  Pseudotuber- 
kulose höchstwahrscheinlich  vermehren  dürften  und  dass  das  Studium 
dieser  Krankheit  eine  klinische  Richtung  annehmen  wird.  —  Den  Vor- 
schlag dieses  Autors,  von  den  „typischen"  Pseudotuberkulosebacillen 
der  Nagetiere,  die  wie  erwähnt  nach  Gram  entfärbt  werden  und  Gela- 
tine nicht  verflüssigen,  die  „atypischen'*  Gramfesten,  die  Gelatine  ver- 
flüssigenden zu  trennen,  ist  Wrede  (1402)  gefolgt,  trotzdem  es  ihm 
zweifelhaft  erscheint,  ob  diese  Trennung  eine  innere  Berechtigung  hat. 
Dass  die  Gramfestigkeit  kein  scharfes  Trennungsmerkmal  ist,  geht 
schon  aus  der  Beobachtung  von  Kutscher  und  Reed  hervor,  wonach 
durch  Zusatz  von  Karbolsäure  zum  Anilinwassergentianaviolett  Gram- 
festigkeit zu  erzeugen  ist.  Auch  Bongert  fand,  dass  seine  Bacillen 
mit  dem  Alter  gramfest  werden  und  Klein  (720)  gibt  an,  dass  eine  Minute 
langes  Färben  in  Anilinwassergentianaviolett  und  vier  Minuten  langes 
Nachbehandeln  in  der  Jodjodkalilösung  dafür  genüge,   dass  sich  auch 
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die  Pseupotuberkulosebacillen  der  Nager  nach  Gram  nicht  mehr  ent- 
färben. 

In  die  I.  Gruppe,  deren  Bacillen  sich  nach  Gram  entfärben  und  die 
Gelatine  nicht  verflüssigen,  gehören  nach  Wrede  (1402)  die  Pseudotuber- 
kulosebacillen  vonCharrin  und  Roger,  Dor,  A.  Pfeiffer,  Nocard 
und  Masselin,  Nocard,  Zagari,  Courmont,  Grancher  und 
Ledoux-Lebard,  Parietti,  Bettencourt,  Woronoff  und  Si- 
neff,  Delbanco,  Bonome,  Lustig,  Courmont,  Muir,  Lignäres, 
Cipollina.  Fraglich  erscheinen  die  Fälle  von  Leroy,  Hayem, 
Mazza  und  Tensi.  —  Diese  Bacillen  bilden  spontane  Erkrankungen 
bei  Meerschweinchen,  Kaninchen,  seltener  bei  Hasen,  Vögeln  und  bei 
der  Kuh. 

Zur  II.  Gruppe,  deren  Bacillen  gramfest  sind  und  Gelatine  nicht 
verflüssigen,  gehören  die  Bacillen  von  Preisz,  Manfredi,  Cherry, 
Thomas  und  Bull,  Guinard  und  Morey;  fraglich  erscheinen  die 
Fälle  von  Galli- Valerie,  Hayem,  Turski,  Vallöe.  In  dieser 
Gruppe  wurden  die  Bacillen  beim  Menschen,  Rind,  Schaf,  Schwein  ge- 
funden. Zwischen  den  Gruppen  I — U  steht  der  Fall  von  Klein  und 
die  Fälle  von  Kutscher,  Reed  und  Bongert,  welch  letztere  drei 
die  einzigen  beschriebenen  Spontanerkrankungen  von  Mäusen  an  Pseudo- 
tuberkulose darstellen. 

In  die  IH.  Gruppe  gehören  die  Bacillen,  welche  Gelatine  ver- 
flüssigen und  nach  Gram  entfärbt  werden,  d.  h.  die  Bacillen  von 
Du  Cazal  und  Vaillard,  Legrain.  Fraglich  ist  der  Fall  von  Vin- 
cenzi.  Als  Herkunftsort  für  die  Bacillen  findet  sich  hier  bloss  mensch- 
liches Material. 

Auf  Grund  des  Kulturverfahrens  und  des  Tierversuches  ist  eine 
Trennung  resp.  Identifizierung  der  Pseudotuberkulosebacillen  unmöglich, 
indem  der  Pfeiffersche  Bacillus  nach  diesem  Autor  mehr  rotzähnliche 
Knötchen,  nach  Apostolopoulos  Knötchen  vom  Typus  echter  Riesen- 
zellentuberkel hervorruft. 

Zugleich  berichtet  Wrede  sehr  eingehend  über  einen  Fall  mensch- 
licher Pseudotuberkulose,  der  im  Mai  1901  im  pathologischen  In- 
stitut zu  Göttingen  beobachtet  und  von  Aschoff  (89)  bereits  auf  der  73. 
Versammlung  deutscher  Naturforscher  und  Ärzte  1901  in  Hamburg  demon- 
striert wurde.  Obzwar  Fälle  von  Pseudotuberkulose  bei  Menschen  von  Ma- 
lassez  und  Vignal,  Disse  und  Taguchi,  Vincenzi,  Manfredi, 
Legrain,  Du  Cazal  und  Vaillard,  Hayem,  Bettencourt,  Cour- 
mont, He  nie  beschrieben  sind  und  die  Möglichkeit,  dass  auch  der 
Mensch  der  Infektion  mit  Pseudotuberkulosebacillen  zugänglich  ist,  auch 
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durch  die  erfolgreiche  Infektion  von  Affen  mit  Pseudotuberkulosebacillen 
nahe  gerückt  wird,  fehlten  doch  bisher  Beobachtungen  von  Pseudo- 
tuberkulose bei  Menschen,  welche  einer  strengen  Kritik  stand  halten 
und  als  solcher  muss  nun  zweifellos  der  Fall  von  Aschoff-Wrede 
betrachtet  werden.  Hierbei  fanden  sich  bei  einem  zweitägigen  Kinde 
zahlreiche  Knötchen  in  der  Leber,  in  beiden  Nebennieren,  Lungen,  im 
Rachen,  Ösophagus,  Darm;  nur  die  Nieren  waren  frei  von  solchen. 
Mikroskopisch  fanden  sieh  in  diesen  Knötchen  kurze,  nach  Gram 
färbbare  Doppelstäbchen,  welche  in  den  Reinkulturen  Polfärbung  zeigten 
und  in  der  Milz  von  damit  geimpften  V^ersuchstieren  reichhche  Invo- 
lutionsformen mit  Keulenbildung  zeigten.  Indem  hinsichtlich  der  Details 
auf  das  Original  verwiesen  sei,  möge  bloss  erwähnt  werden,  dass  die 
Agar-  und  Gelatinekulturen  wenig  charakteristisch  sind  und  Ähnlich- 
keit mit  Typhus-  und  Kolikulturen  haben. 

Unter  den  Pseudotuberkulosebacillen  steht  dieser  Bacillus  am  näch- 
sten dem  Pseudotuberkulosebacillus  von  Manfredi,  ist  aber  mit  selben 
nicht  identisch.  Verzweigungen  und  die  für  die  typische  Form  so  charakte- 
ristischen langen  Ketten  in  Bouillonkulturen  fehlten.  Ketten  wurden 
bloss  in  Serumnährböden  und  in  den  Organen  beobachtet.  —  Mäuse, 
Meerschweinchen,  Kaninchen  sind  subkutan  und  intraperitoneal  leicht 
zu  infizieren,  gehen  nach  2 — ö  Tagen  zu  gründe  und  lassen  zahlreiche 
Pseudotuberkel  in  der  Leber  und  in  den  Nebennieren  erkennen;  die 
Nieren,  Lungen  und  der  Darm  ist  frei.  —  Mikroskopisch  lassen  die 
fixen  Zellen,  namentlich  das  Endothel  der  Leberkapillaren  Kernteilungs- 
figuren erkennen ,  an  der  Bildimg  der  Knötchen  beteihgen  sich  fernerhin 
Lymphocyten  und  Leukocyten.  All  diese  Zellen  erleiden  bald  eine 
Koagulationsnekrose,  so  dass  innerhalb  einer  nekrotischen  Masse  zer- 
fallene Kerne  und  Bacillen  anzutreffen  sind.  Riesenzellen  fehlen. 
Zu  Beginn  der  Infektion  sind  die  Leberzellen  dicbt  mit  Bacillen  erfüllt, 
so  dass  sie  Leprazellen  gleichen.  —  Die  Infektion  „per  os'*  fiel  negativ 
aus.  —  Gegen  die  Infektion  vom  Nabel  aus  spricht  der  negative  Befund 
an  den  Nabelgefässen.  --  Alles  spricht  dafür,  dass  die  Infektion  des 
Kindes  „per  os''  stattgefunden  habe. 
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Anhang: 
Smegmabacillen. 

Bekanntlich  wurden  die  Smegmabacillen  im  Jahre  1885  von  Tavel 
und  Alvarez  (N.  1)  und  unabhängig  von  ihnen  von  Matterstock  (N.  2) 
beschrieben.  Diese  Autoren  fanden  den  Tuberkelbacillen  ähnliche  Or- 
ganismen im  Smegma,  in  angesammelten  Epidermismassen  der  Nabel-, 
Anal-,  Vulvargegeud,  im  Urin  etc.,  welche  eine  gewisse  Säurefestigkeit 
beim  Entfärben  zeigten.  Durch  die  Arbeiten  von  Markuse,  Levy 
und  Bitter  wissen  wir,  dass  diese  Säurefestigkeit  grösser  ist,  als  die 
der  Tuberkelbacillen ;  sie  schwankt  aber  immer  erhebUch.  Dagegen  ist 
eine  Alkoholfestigkeit  kaum  wahrzunehmen,  so  dass  Hon  seil  behufs 
Differenzierung  die  Entfärbung  mit  Säurealkohol  vorzunehmen  vor- 
schlägt, wogegen  Nencki  und  Podczaski  (967)  erst  Säure,  dann 
Alkohol,  endlich  Methylenblau  benützen.  Die  grosse  Verschiedenheit  der 
Resistenz  gegen  Säuren  und  Alkohol  bewogen  Matterstock,  Bitter, 
Gottstein  und  Sie n stock  zur  Annahme,    dass   die  Resistenz  vom 
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Nährboden,  auf  welchem  der  Bacillus  vegetierte,  abhängig  sei,  wogegen 
schon  Bienstock  die  Vermutung  aussprach,  dass  die  „Smegma- 
bacillen^' eigentlich  ein  Gemisch  von  verschiedenen  Organismen  dar^ 
stellen  —  eine  Annahme,  die  bald  durch  Kulturen  von  Laser  (N.  4), 
Czaplewski  (N.  5),  Cowie  (322),  Neufeld  (970),  C.  Fraenkel  (458), 
M  cell  er  (923)  bewiesen  wurde. 

Es  gelang  nämUch  Laser  und  gleichzeitig  mit  ihm  Czap- 
lewski (1897)  aus  syphilitischen  Sekreten  säurefeste  Bacillen  zu  züchten, 
die  den  PseudodiphtheriebaciUen  ähnlich  waren,  ibre  Säurefestigkeit 
sehr  bald  einbüssten,  und  nach  Fraenkel  (1901)  mit  dem  Pseudodiph- 
theriebacillus  identisch  sind.  Jene  Organismen  dagegen,  die  den  Eoch- 
schen  Bacillen  ähneln,  konnten  einstweilen  noch  nicht  kultiviert  werden. 

Später  unternahmen  Pappenheim  (1898),  dann  Neufeld  (1900) 
solche  Kulturversucbe.  Letzterer  konstatierte  im  Smegma  die  Existenz 
verschiedener  Typen  säurefester  Bacillen,  die  vielleicht  ausserdem  noch 
einer  Polymorphie  fähig  sind;  ein  Teil  von  diesen  behielt  seine  Säure- 
festigkeit auch  bei  künstlicher  Züchtung  bei,  obwohl  die  Intensität  der- 
selben nach  Zusammensetzung  der  Nährböden  eine  schwankende  war. 

Seither  befassten  sich  Reper  (1124),  Weber  (1371)  und  besonders 
Mo  eil  er  (923)  mit  dieser  Frage.  Weber  züchtete  aus  18  Smegma- 
proben  16  mal  Bacillen,  die  auf  Lanolin- Agar  säure-  und  alkoholfest 
wurden  und  von  den  PseudodiphtheriebaciUen  namentlich  durch  ein 
blattartiges  Wachstum  sich  unterschieden.  Wesentlich  anders  verfuhr 
Mo  eil  er:  er  züchtete  auf  menschhchem  Blutserum,  welches  aus  künst- 
lichen Blasen  der  Haut  (Cantharidinpflaster)  von  gesunden  Menschen 
gesammelt  wurde.  Nach  48  stündigen  Aufenthalt  im  Brutschranke  zeigten 
sich  reichliche  Mengen  von  säurefesten,  tuberkelbacillusähu liehen  Stäb- 
chen, welche  nach  drei  bis  vier  Tagen  ein  auf  der  Oberfläche  schwim- 
mendes Häutchen  bildeten,  erst  langsam,  dann  rascher  wuchsen.  Auf 
Glycerinagar  bei  37°  C.  erscheint  die  Kultur  in  Form  glanzloser,  grau- 
weisser,  trockener  Schüppchen,  die  später  einen  sammetartigen  Belag 
bilden  und  auf  Kartoffel  oder  in  der  Milch  sehr  gut,  in  Bouillon  spär- 
lich, als  trockene,  weisse  Häutchen  weiter  wachsen.  Tierversuche  fielen 
negativ  aus.  Morphologisch  sind  die  Bacillen  schlank,  etwas  gekrümmt, 
den  Tuberkelbacillen  täuschend  ähnlich;  in  älteren  Kulturen  werden  sie 
plumper,  in  der  Milch  so  pleoiporph,  wie  die  echten  Tuberkelbacillen. 
Eigenbewegung  fehlt.  Tinktoriell  verhält  sich  der  Bacillus  ganz  so,  wie 
der  TuberkelbaciUus :  er  ist  absolut  säure-  und  alkoholfest,  ohne  in 
dieser  Beziehung  von  der  Zusammensetzung  des  Nährbodens  beeinflusst 
zu  werden.     Bei   einer   12  Minuten   langen   Einwirkung  von  3°/o  Salz- 
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Säurealkohol  tritt  keine  Entfärbung  ein ;  diese  Festigkeit  sinkt  auch  bei 
späteren  Generationen  nicht. 

Es  wären  also  durch  die  Untersuchungen  Moellers  (923)  die  „echten" 
Smegmabacillen  im  Sinne  C.  Fraenkels  (458)  gefunden,  welcher  bei 
Nachprüfung  der  Laser-Czaplewskischen  Kulturen  (1901)  den  Ba- 
cillus für  einen  Pseudodiphtheriticus  erklärte,  wogegen  der  echte  Smegma- 
bacillus  seiner  Auffassung  nach  noch  nicht  gefunden  wäre. 

Gegen  diese  Auffassung  Moellers  erklärt  sich  nun  Baran- 
nikow  (118)  und  behauptet  1.  nach  Einimpfung  von  nicht  tuberku- 
lösen Individuen  stammenden  Präputialsmegmas  an  Meerschweinchen 
dieselben  lokalen  und  allgemeinen  Krankheitserscheinungen  erzielt  zu 
haben,  wie  bei  Einimpfung  eines  Tuberkelbacillen  enthaltenden  Aus- 
wurfes ;  2.  dass  säurefeste  Mikroben  in  der  Natur  und  im  menschUchen 
Organismus  sehr  verbreitet  sind  und  die  üppigste  Entwickelung  in  den 
bösartigen  Geschwülsten  —  Sarkomen  und  Carcinomen   —  erreichen; 

3.  dass  es  nicht  bewiesen  sei,  dass  Tuberkelbacillen  aus  Smegmabacillen 
nicht  entstehen  und  in  solche  nicht  lunge wandelt  werden  können  (!); 

4.  dass  Tuberkel-,  Lepra-,  Smegma-  und  Diphtheriemikroben  keine  Bacillen, 
sondern  stäbchenartige  Eutwickelungszustände  höher  organisierter  Mi- 
kroben sind  (I)  und  dass  5.  Säurefestigkeit  und  Schwachheit  nur  zeit- 
weilige Zustände  der  Mikroben  sind. 

Diese  Angaben  sind  allerdings  nicht  bewiesen  und  stehen  in 
schroffem  Gegensatze  mit  fast  sämtlichen  früheren  Beobachtungen.  So 
gibt  Cao  (252)  an,  Smegmaproben  von  zehn  Individuen  an  Kaninchen 
und  Meerschweinchen  resultatlos  eingeimpft  zu  haben;  er  fand  über  20, 
teils  pathogene,  teils  saprophytische  Arten,  und  meint,  dass  Smegma  zwar 
nicht,  aber  die  Präputialschleimhaut  (?)  bacterizide  Eigenschaften  besässe. 
Ähnliches  behauptet  E.  Legrain  (807),  der  im  Smegma  25  Arten  von 
Mikroben  fand.  Injicierte  er  Tieren  das  in  Bouillon  suspendierte 
Smegma,  so  gingen  dieselben  ein;  daher  nimmt  dieser  Autor  für  die 
Präputialschleimhaut  besondere  Schutzvorrichtungen  an. 

Abweichend  sind  auch  die  Angaben  Newjadowskis  und  Ke- 
drowskis  (974),  die  hauptsächlich  auf  Wassermanns  Serumnutrose- 
Agar  und  Wertheims  Placenta-Agar  den  „Smegmabacillus*'  kultivierten 
und  einen  saftigen,  weisslichgrauen  Belag  erzielten,  der  später  sogar  in 
Gelatine  weiterwuchs  und  langsam  eine  rosa  Farbe  annahm;  mikro- 
skopisch zeigten  sich  aber  alle  möglichen  Formen:  Haken,  Stäbchen, 
Kolben,  ja  sogar  strahlenförmige,  an  Aktinomyces  erinnernde  An- 
ordnung. 
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Nach  dieser  Diskussion  wollen  wir  vorderhand  aus  Moellers 
Untersuchungen  als  bewiesen  erachten,  dass  aus  der  Haut  ein  absolut 
säure-  und  alkoholfester,  dem  Tuberkelbacillus  ganz  und  gar  ähnlicher 
Mikroorganismus  zu  kultivieren  ist,  zu  dessen  Unterscheidung  von 
Tuberkelbacillus  auch  die  von  Bunge  und  Trautenroth  und  von 
Pappenheim  (N.  7)  angegebenen  Differentialfärbungsmethoden  nicht 
zulangen. 

Wie  steht  es  aber  mit  der  wichtigen  Frage  der  Differential- 
diagnose zwischen  Tuberkel- und  Smegmabacillen,  nament- 
lich bezüglich  der  Harnuntersuchungen?  Die  darüber  aufge- 
tauchten Ansichten  sind  wesentlich  folgende:  Grünbaum  (N.  3)  (1897) 
fand  im  Urin  der  Männer  selten,  in  dem  der  Frauen  in  69®/o  der  Fälle 
den  Smegmabacillus,  und  glaubt  mit  Lustgarten  und  Mannaberg, 
dass  bei  vorsichtigem  Katheterisieren  einem  Irrtum  leicht  vorzubeugen 
sei,  da  der  Smegmabacillus  regelmässige  Konturen,  eckige  Enden  hat, 
in  kleinen  Gruppen  zusammengebacken  und  leicht  entfärbbar  ist. 

Brown  (N.  6)  meint  dagegen,  der  Smegmabacillus  sei  länger, 
schlanker,  nicht  so  intensiv  färbbar  und  in  salpetersaurem  Alkohol 
leichter  dekolorierbar  als  der  Tuberkelbacillus. 

Üasper  (268)  beschreibt  die  Smegmabacillen  als  einheitliche, 
isolierte  Stäbchen,  die  sich  mit  Karbolfuchsin  —  Salzsäurealkohol  — 
Methylenblau,  blau  oder  blaurot  färben,  wogegen  die  Koch  sehen 
Bacillen  gefranstes,  zerfasertes  Aussehen  haben,  in  Haufen  kreuz  und 
quer  liegen  und  sich  auch  in  Kulturen  anders  verhalten. 

Dem  entgegen  wird  von  A.  Franke I  (N.  9)  sehr  richtig  betont,  dass 
die  Säurefestigkeit  und  deren  Abstufungen  ein  zur  Unterscheidung  voll- 
kommen unverwertbares,  unwesentliches  Moment  bilden ;  wurden  ja  doch 
auch  in  der  Butter  (Rabino witsch),  auf  Gräsern,  Mist,  im  Sputum, 
femer  in  Lungengangräen  und  bei  verschiedenen  putriden  Prozessen 
massenhaft  ganz  säure-  und  alkoholfeste  Bakterien  beschrieben  (confr. 
Kapitel  über  „säurefeste  Bacillen".    S.  99). 

L.  Michaölis  (N.  10)  glaubt  drei  Arten  des  Smegmabacillus  an- 
nehmen zu  können: 

1.  kürzere  als  der  Tuberkelbacillus,  2.  längere,  mit  endständigem 
Knöpfchen  wie  beim  Tetanusbacillus ,  oder  mit  Unterbrechungen  wie 
beim  Tuberkelbacillus,  3.  in  Ketten  geordnete,  welch  letztere  nur  alkohol- 
fest sind. 

M.  Michaelis  (N.  11)  zieht  behufs  Differenzierung  die  nach  der  Fär- 
bung mit  Säure  und  Alkohol  gleichzeitig  vorgenommene  Dekoloration  den 
morphologischen    Unterschieden    vor;    schlägt    nötigenfalls    auch    das 
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Gramsche  Verfahren  yor,  bei  welchem  die  Smegmabacillen  sich  ent- 
färben: eine  Tatsache,  die  wieder  von  G.  Klemperer  für  unwichtig 
erachtet  wurde,  der  wohl  mit  Recht  auf  das  Verhalten  in  der  Kultur 
das  Hauptgewicht  legt. 

Dahms  (339)  empfiehlt  zur  Unterscheidung  die  Färbung  nach 
Dorset  mit  Sudan  III,  welches  Smegmabacillen  gamicht,  Tuberkel- 
bacillen  hellrot  färben  soll,  dagegen  konnte  Co  wie  (322)  auch  bei 
Tuberkelbacillen  keine  Färbung  erzielen.  (Cfr.  „Färbung"  S.  94). 
Letzterer  unternahm  auch  eine  Reihe  von  Untersuchungen,  um  das 
Vorkommen  von  Smegmabacillen  bei  Tieren  nachzuweisen.  Indem  er 
bei  55  Tieren  auch  Milch  und  Fäcesproben  prüfte,  fand  er  sehr  zahl- 
reich säurefeste  Bacillen  bei  Pferden,  Kühen,  Hunden,  Meerschweinchen 
und  weissen  Ratten;  aber  keine  bei  Kaninchen  und  Katzen.  Auch  er 
betont  das  Verschiedenartige  im  „Smegmabacillus'^  und  teilt  sie  in: 

1.  tuberkuloide,  dünne  gekrümmte  Formen, 

2.  ganz  kurze,  oder  ganz  lange  Bakterien, 

3.  spirillenartige  Formen. 

Als  Resumä  der  besprochenen,  so  divergenten  Auffassungen 
lässt  sich  zur  Zeit  wenig  Positives  und  Ergründetes  hinstellen. 

Der  Begriff  des  „Smegmabacillus'^  müsste  jenem  der  „säurefesten 
Bakterien"  allmählich  weichen;  da  aber  die  Säurefestigkeit  eine  labile 
und  wechselnde  Eigenschaft  bildet,  die  ausserdem  von  einer  Reihe  von 
Bakterien  geteilt  wird,  so  ist  es  unmöglich  (auch  im  klinischen  Sinne) 
den  Begriff  des  Smegmabacillus  weiter  aufrecht  zu  halten.  Vorläufig 
kann  man  nur  an  zwei  gut  charakterisierten  Typen  festhalten.  Es  sind 
das:  a)  der  Typus  Laser  —  Czaplewski  — Fraenkel,  vielleicht 
mit  Pseudodiphtheriebacillen  identisch  und  b)  der  Mo  eil  ersehe,  der  den 
Tuberkelbacillen  ähnlich  ist  und  dem  allein  klinische  Wichtigkeit  zu- 
kommt. Zur  Diagnose  desselben  genügen  aber  zur  Zeit  weder  Färb- 
methoden, noch  morphologische  Merkmale:  den  einzig  sicheren  Weg 
scheint  die  Kultur  nach  Moeller  zu  bilden. 
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2.  Kapitel. 

Histologie  und  Histogenese  des  Tuberkels. 

a)  Histologie  und  Histogenese  der  durch  lebende  virulente 
Tuberkelbacillen  hervorgerufenen  Veränderungen  bei 

"Warmblütern. 

Die  seit  jeher  so  viel  umstrittene  Frage  nach  der  Herkunft  der 
Tuberkelelemente  scheint  mit  Biesenschritten  ihrer  endgiltigen  Lösung 
entgegenzueilen.  Vor  der  Entdeckung  des  Tuberkelbacillus  waren  es 
hauptsächlich  zwei  Fragen,  welche,  abgesehen  yon  der  eigentlichen  Ur- 
sache der  Tuberkulose  d.  i.  dem  Tuberkelbacillus  selbst,  die  Histologen 
lebhaft  beschäftigte.  Die  eine  lautete  dahin,  auf  welche  Bestand- 
teile des  Tuberkels  bei  Beurteilung  desselben  das  Haupt- 
gewicht zu  legen  sei;  die  andere  bezog  sich  auf  die  Abstammung 
der  das  Tuberkelknötchen  zusammensetzenden  zelligen 
Elemente.  Ohne  hier  eingehender  auf  diese  Fragen  einzugehen,  sei 
bloss  kurz  erwähnt,  dass  Virchow  im  zweiten  Band  seiner  Geschwulst- 
lehre die  initiale  zellreiche  Neubildang,  den  miliaren  Tuberkel  entgegen 
der  Verkäsung  als  spezifisches  Produkt  der  Tuberkulose  anspricht, 
welcher  aus  Rundzellen  besteht,  von  einem  zarten  bindegewebigen 
Fasemetz  durchzogen  wird  und  Riesenzellen  einschliesst.  Virchow 
selbst  legt  beim  Tuberkel  im  allgemeinen  ebensowenig,  wie  seine 
Anhänger  —  namentlich  Rindfleisch  (beim  Tuberkel  der  Pia  und 
des  Netzes),  Wagner  (bei  dem  der  Leber)  und  Busch  (bei  dem 
der  Chorioidea),  —  einen  besonderen  Wert  auf  das  Auftreten  von 
Riesenzellen  und  lässt  vielfach  das  retikuläre  Gewebe  des  Tuberkels 
in  den  Vordergrund  des  Interesses  rücken.  Schüppel  war  der 
erste,  der  bei  Lymphdrüsentuberkulose  auf  die  zelligen  Elemente  das 
Hauptgewicht  legt,  bereits  deren  drei  Formen  unterscheidet,  so  die 
kleinen  lymphkörperartigen  Rundzellen,  die  grossen  epithelartigen  Zellen 
und  die  Riesenzellen   und   besonders   den   letzteren  eine  wichtige  Rolle 
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bei  der  Diagnose  des  Tuberkels  beimisst.  Obwohl  Hering  die 
Spezifizität  dieser  Zellformen  leugnete,  wurde  die  Auffassung  Schüppels 
von  der  Bedeutung  dieser  in  einer  gewissen  Anordnung  und  Kombination 
auftretenden  Zellbestandteile  bald,  namentlich  durch  die  Arbeiten 
K  ö  s  t e  r  s  (bei  der  Gelenktuberkulose),  B  u  h  1  s  (bei  der  Lungentuberkulose), 
Friedländers  und  Zieglers  bestätigt. 

Hinsichtlich  der  zweiten  Frage,  nämlich  der  Abstammung 
dieser  zelligen  Bestandteile,  schwankten  auch  die  Ansichten 
g-anz  erheblich.  Denn  während  manche  Autoren  sämtliche  Elemente 
des  Tuberkels  aus  präexistierendem  Bindegewebe  und  Lymphendothel 
ableiten  und  die  Abstammung  der  epitheloiden  Zellen  aus  Gefässendothel 
leugneten  (Vir chow,  Rindfleisch,  Buhl,  Maur),  bestritten  andere 
die  Beteiligung  des  Endothels  neben  dem  Bindegewebe  überhaupt 
(Langhans),  oder  lassen  selbe  aus  weissen  Blutkörperchen  (Schüppel, 
Ziegler,  Billroth,  Arnold)  oder  zum  Teil  auch  aus  epithelialen 
Elementen  (Arnold)  entstehen. 

Schon  vor  der  Entdeckung  des  Tuberkelbacillus  wurden  daher 
die  zelligen  Elemente  des  Tuberkels,  namentlich  die  epitheloiden  Zellen 
und  Riesenzellen,  als  wichtigste  Bestandteile  des  Tuberkels  erkannt  und 
von  Bindegewebszellen,  von  Lymph-  und  Gefässendothel,  von  weissen 
Blutkörperchen  und  teilweise  von  Epithelialzellen  abgeleitet. 

Diese  beiden  Fragen,  wozu  allerdings  noch  eine  Menge  anderer 
hinzukommen,  beschäftigten  auch  seit  der  Entdeckung  des  Tuberkel- 
bacillus die  Autoren  und  bilden  mehr  oder  weniger  auch  heute  noch 
Gegenstand  lebhafter  Diskussion. 

Bezüglich  des  Retikulums  des  Tuberkels  sind  auch  heute 
die  Ansichten  noch  sehr  geteilt  Während  manche  Autoren  (Kockel) 
im  Sinne  Friedländers  im  Retikulum  ein  reines  Kunstprodukt  er- 
blicken, welches  durch  Gerinnung  der  Gewebsflüssigkeit  des  Tuberkels,  in 
der  Härtungsflüssigkeit  entstanden  ist:  schliessen  sich  andere  (Schmaus 
und  üschinsky,  Justi,  Leray)  der  alten  Wagner  sehen  Auffassung 
an  und  betrachten  das  Retikulum  als  ein  neugebildetes  Netzwerk 
von  Zellausläufeni.  Wieder  andere  (Baumgarten,  Kostenitsch 
und  Wolkow,  Schmaus  und  Albrecht)  erblicken  endlich  im  Reti- 
kulum den  Rest  der  fibrillären  Grund  Substanz,  welche  im  Sinne  Vircho  ws 
und  Schüppels  durch  die  ge wucherten  Epitheloidzellen  netzförmig 
rarefiziert  wurde. 

Trotzdem  heute  allgemein  anerkannt  wird,  dass  den  zelligen  Bestand- 
teilen bei  der  Bildung  des  Tuberkels  eine  wesentliche  Rolle  zukommt, 
ist  doch  die  Frage  nach  der   Beteiligung  exsudativer  Prozesse 
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bei  tuberkulösen  Vorgängen  nicht  endgiltig  entschieden  und  die  Unitäts- 
lehre  Baumgartens,  wonaeb  alle  tuberkulösen  Gewebeprodukte  die 
Kombination  proliferierender  und  exsudativer  Vorgänge  sind,  sowie  die 
Orthsche  Dualitätslehre,  welche  zum  Teil  eine  scharfe  Trennung 
Tan  Proliferation  und  Exsudation  anstrebt,  stehen  sich  auch  heute  noch 
mehr  weniger  scharf  gegenüber.  Baumgarten  (140)  gibt  zwar  zu,  dass 
das  Mengeverhältnis  der  produktiven  und  exsudativen  Prozesse  von  der 
Menge  und  Virulenz  des  Bacillus  abhängt,  indem  bei  geringer  Menge 
und  Virulenz  der  Proliferadonprozess,  bei  grosser  Menge  und  Virulenz 
der  £xsudationsproaess  in  den  Vordei^rund  tritt,  ja  erwähnt  selbst, 
dass  bei  grosser  Menge  hochgradig  virulenter  Bacillen  das  Stadium  der 
Proliferation  geradezu  umgangen  werden  kann  und  dass  der  Tuberkel 
seiner  zeUigen  Zusammensetzung  nach  selbst  einem  miliaren  Abscesse 
ähnlich  werden  kann :  leugnet  aber,  dass  die  exsudative  Form  im  Sinne 
Ortbs  auch  alldj:!  durcdi  die  Tätigkeit  der  Tuberkelbacillen  in  Er- 
scheinung treten  könne. 

Demgegenüber  hält  Orth  (1011)  audi  in  neuerer  Zdt  wieder  ener- 
gisch an  seiner  Dualitätslehre  fest.  Auch  nach  diesem  Forscher  bildet 
das  Bindegewebe  den  wesentlichen  Bestandteil  der  Tuberkels,  trotzdem 
bei  manchen  Tuberkehi  massenhafte  Wanderzellen  vorkommen  und  auch 
eine  grosse  Rolle  spielen. 

Trotzdem  Werneck  de  Aquilar,  Fränkel  und  Troje,  (Ergebn.  VI, 
S.284,  28Ö),  Lubarsch  und  Falk  mit  Hilfe  der  Weigertschen  Methode 
in  den  Toberkeln  verschiedenartiger  Organe  Fibrin  nachwiesen  und  im 
Sinne  der  Baumgarten  sehen  Aufassung  auf  die  Kombination  von 
Proüferation  und  Exsudation  hinwiesen,  erachtet  doch  Orth  den  Befund 
von  Fibrin  als  einen  inkonstanten  nebensächlichen,  da  er  in  alten 
Tuberkeln  in  der  Regel  fehlt  und  auch  in  jimgen  meist  vermisst  wird. 
Und  ebenso,  wie  es  Tuberkel  ohne  Fibrin,  ohne  Exsudat  gibt,  so  gibt 
es  auch  Exsudat  ohne  Tuberkel.  Namentlich  in  den  Lungen  sind  neben 
den  interalveolären  infektiösen  Granulationsgeschwülsten,  den  Tuberkeln, 
auch  rein  exsudative  intraalveoläre  Prozesse  vorhanden.  Bei  diesem  in 
neuerer  Zeit  auch  von  Ortner,  Ophüls,  Borst  (cf.  1011)  bestätigten  Vor- 
gang wicd  massenhaft  Fibrin  in  die  Alveolen  ausgeschieden;  selbes  steht 
aber  mit  dem  Gewebe  in  keinem  organischen  Zusammenhange,  erscheint 
vielmehr  einer  verkäsenden  Hepatisation  ähnlich,  bei  welcher  jede  Beteili- 
gung tuberkulöser  Granulationen  fehlt.  Während  bei  dem  Tuberkel  die 
elaaüschen  Fasern  zu  gründe  gehen,  bleiben  sie  hier  ebenso  wie  das 
Epithel  und  die  Septa  erhalten.  Ohne  Übergangsformen  respektive 
Mischformen  beider  Arten  tuberkulöser  Erkrankungen  zu  leugnen,  hält 
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Orth  beide  Formen  als  primäre  Typen  auseinander.  Und  dieser  Auf- 
fassung Orths  schiiesst  sieh  teilweise  auch  Watanabe  (1369)  in  seiner  aus 
dem  Ziegl ersehen  Laboratorium  erschienenen,  weiter  unten  eingehender 
besprochenen  Arbeit  an,  indem  er  darauf  hinweist,  dass  bei  Inhalation 
von  Tuberkelbacillen  in  den  Lungen  von  Kaninchen  nach  12  Stunden 
eine  katarrhale  Entzündung  der  Alveolen  und  der  kleinen  Bronchiolen 
auftritt,  welche  sich  in  Emigration  polynuklearer  Leukocjrten  und  Auf- 
quellung und  Abschuppung  des  Epithels  kundgibt. 

An  dieser  Stelle  sei  erwähnt,  dass  Fodor,  Praktikant  des  unter 
meiner  Leitung  stehenden  pathol.-anatom.  Institutes  sehr  eingehende, 
bisher  noch  nicht  veröffentlichte  Studien  hinsichthch  der  Histologie  der 
lebenden  und  abgetöteten  menschlichen  Tuberkelbacillen  verschiedener 
Virulenz,  sowie  zahlreicher  anderer  säurefesten  Bacillen  anstellte.  In 
denjenigen  Tuberkeln,  welche  sich  um  in  kleineren  Gefässen  stecken- 
gebliebene Bacillenklümpchen  entwickelten,  fand  sich  stets  eine  eigen- 
artige homogene  Zone  in  der  unmittelbaren  Umgebung  der  Bacillen  an 
Stelle  der  Gefässwand,  welche  stellenweise  wie. aus  dicken  Fasern  be- 
stehend, anderen  Ortes  ganz  homogen  erscheint  und  welche  sich  nach 
van  Gieson  rot,  und  bei  Färbung  mit  polychromem  Methylenblau 
und  Dekoleration  mit  Glycerinäther  (Unnas  Methode)  metachromatisch 
rötlich  lila  färbt.  In  Anbetracht  dieser  metachromatischen  Färbung  liegt 
die  Annahme  nahe,  dass  es  sich  hier  um  ein  dem  Mucin  nahestehendes 
Produkt  exsudativer  Natur  handelt.  Besonders  sei  bemerkt,  dass  inner- 
halb dieser  homogenen  Substanz  bei  Färbung  auf  elastische  Fasern 
keine  Spur  von  Elacin,  Collacin  oder  Collastin  vorhanden  ist  und  dass 
diese  Substanz  vielfach  auch  zwischen  den  Epitheloidzellen  in  Form 
eines  feineren  gröberen  Retikulums  anzutreffen  ist. 

Gleichwie  das  Fibrin  und  allem  nach  auch  die  fibrinoide  Substanz, 
so  ist  auch  diese  metachromatische  Substanz  als  das  Produkt  der  bei 
der  Tuberkelbildung  beteiligten  exsudativen  Prozesse  aufzufassen. 

Auch  die  Frage  bezüglich  der  Herkunft  der  den  Tuberkel- 
bildenden Zellenelemente  erlitt  seit  der  Entdeckung  des 
Tuberkelpilzes,  der  ein  einwandfreies  experimentelles  Studium  der 
Histogenese  der  Tuberkulose  ermöglichte,  eine  Gliederung  in  mehreren 
Richtungen.  Schon  früher  Hess,  insbesondere  im  Anschluss  an  die 
grundlegenden  Arbeiten  Baumgartens,  die  Mehrzahl  der  Autoren 
(Straus,  Ziegler,  Kostenitsch  und  Wolkow,  Schieck,  Dobro- 
klonski,  Thoma,  Kockel  u.  s.  w.)  die  epitheloiden  Zellen  des  Tuberkels 
von  fixen  Zellen  abstammen  und  räumten  den  Wanderzellen  zwar  eine 
Bedeutung  (Kostenitsch  und  Wolkow)  jedoch  keine  aktive  Teilnahme 
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an  dem  Aufbau  des  Tuberkels  ein.  Demgegenüber  leiteten  andere 
(Gilbert  und  Girode,  Yersin,  Borrel,  P^ron,  L.eredde)  im  An- 
schluss  an  Metschnikoff,  auch  die  epitheloiden  Zellen  und  Riesen- 
zellen von  Wanderzellen  ab  und  bloss  wenige  Autoren  (Dobroklouski, 
Pawlowsky,  Pilliet,  Welcker,  Morel)  sprachen  sich  für  die  Ent- 
stehung der  epitheloiden  Zellen  aus  beiden  Elementen  aus. 

In  neuerer  Zeit  sclieint  diese  Frage  der  Abstammung  der  epitheloiden 
Zellen  insofern  einer  endgiltigen  Lösung  entgegenzueilen,  als  ganSs 
neuestens  wieder  mehrere  Autoren  (Miller  (912),  Watanabe  (1369), 
Wechsberg  (1372),  deren  Arbeiten  aus  dem  Laboratorium  von  Ziegler 
und  Weigert  erschienen,  für  die  Abstammung  der  epitheloiden  Zellen 
aus  fixen*  Gewebezellen  eintreten,  die  Auffassung  hinsichtlich  der  Ab- 
stammung der  epitheloiden  Zellen  aus  Wanderzellen  energisch  bekämpft 
wird  (Broden  (218))  und  bloss  vereinzelte  Autoren  (Barbacci  (119)) 
neben  der  Abstammung  derselben  aus  fixen  Zellen  auch  eine  Entste- 
hung derselben  aus  Wanderzellen  annehmen. 

Miller  (912)  studierte  die  Histogenese  der  Leber  von  Kaninchen, 
denen  er  in  eine  Vena  mesenterica  4—10  ccm  einer  Tuberkelbacillen- 
emulsion  injizierte.  Die  nach  6,  24,  48,  100  Stunden  und  13  Tagen  ge- 
töteten Kaninchen  lassen  schon  nach  sechs  Stunden  polynukleare  Leuko- 
cyten  in  der  Umgebung  der  Bacillen  erkennen.  Anfangs  desquammiert 
das  Endothel  der  Kapillaren,  später  nimmt  die  Zahl  der  polynukleären 
Formen  ab,  mononukleäre  Leukocyten  treten  auf,  das  Gefässendothel 
wandelt  sich  in  epitheloide  Zellen,  welche  sich  wahrscheinlich  amitotisch 
vermehren,  und  in  Riesenzellen  um,  und  am  13.  Tage  tritt  die  Ver- 
käsung ein. 

Watanabe  (1369)  injizierte  Reinkulturen  von  Tuberkelbacillen  in 
die  Luftröhre  von  Kaninchen  und  prüfte  die  histologischen  Ver* 
änderungen  nach  12,  24,  48  Stunden.  Schon  nach  12  Stunden  tritt 
katarrhale  Entzündung  in  den  Alveolen  und  kleinen  Bronchiolen  auf, 
welche  sich  in  Emigration  polynuklearer  Leukocyten,  Aufquellung  und 
Abschuppung  des  Epithels  kundgibt.  Später  bilden  sich  kleine  broncho- 
pneumonische  Herde  und  Tuberkel,  welche  anfangs  zumeist  aus  poly- 
nuklearen Leukocyten  und  später  aus  epitheloiden  Zellen  sowie  mono- 
nuklearen Lymphocyten  bestehen,  nach  4—10  Tagen  durch  Zell  Ver- 
schmelzung entstandene  Riesenzellen  einschliessen  und  nach  16  Tagen 
Verkäsung  zeigen. 

Wech  sberg  (1372)  injizierte  4  ccm  einer  Tuberkelbacillenemulsion 
in  die  Ohrvene  von  Kaninchen  und  in  die  vordere  Augenkammer;  tötete 
die  Tiere  nach  6,  24,  48  Stunden  3,  6,  12  Tagen  und  fand,   dass  der 
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Tuberkelbacillus  durch  seine  Giftwirkung  sowohl  die  vorhandenen  sess- 
haften  alten  Zellgebilde,  d.  h.  die  Endothelien,  Alveolarepithelien ,  Iids- 
epithelien,  als  auch  die  koUagenen  und  elastischen  Zwischensubstanzen  zer- 
stört und  dass  diese  Zerstörung  im  Weigertschen  Sinne  die  Wucherung 
der  vorhandenen  fixen  Elemente  auslöst.  Die  neugebildeten  epitheloiden 
Zellen  werden  zunächst  bloss  insoweit  geschädigt,  dass  die  Bindegewebs- 
und Gefässbildung  unterbleibt.  Die  partielle  Schädigung  des  Proto- 
plasmas führt  zur  Bildung  von  Riesenzellen  und  bloss  später  tritt  der- 
artige Schädigung  ein,  dass  der  Tuberkel  verkäst.  Bei  der  Konstitution 
des  epitheloiden  Tuberkels  spielen  die  anfangs  vorhandenen  polynn- 
klearen  Leukocyten  keine  aktive  Rolle. 

Barbacci  (119)  rief  durch  Injektionen  von  Tuberkelbacillen  in  das 
Gehirn  von  Kaninchen  Tuberkelbildung  hervor,  an  der  sich  anfangs 
(12  Stunden)  polynukleare  Leukocyten,  bald  mononukleare  Leukocyten 
beteiligten.  Beide  phagozitieren  die  Tuberkelbacillen;  doch  während 
hierdurch  die  polynuklearen  Leukocyten  zerstört  werden  und  zerfallen, 
bleiben  die  mononuklearen  Leukocyten  erfialten  und  werden  zu  epithe- 
loiden Zellen.  Durch  Verschmelzen  letzterer  entstehen  Riesenzellen. 
Auch  Nervenzellen  phagozitieren  Tuberkelbacillen.  Ausser  den  fixen 
Zellen  beteiligen  sich  auch  Blutzellen  an  der  Bildung  der  epithdoiden 
Zellen. 

Kraemer  (750)  erzeugte  durch  Injektion  von  Tuberkelbacillen- 
Reinkulturen  in  das  Vas  deferens  von  Kaninchen  mit  nachheriger  Unter- 
bindung desselben  im  Verlaufe  von  3—4  Wochen  Hodentuberkulose. 
Während  in  den  Nebenhoden  massenhaft  Bacillen  angetroffen  wurden, 
fanden  sich  in  den  Hodenkanälchen  nach  1 — 2  Wochen  bloss  vereinzelte 
Bacillen.  Unter  Ausbleiben  der  Spermatidenbildung,  Degeneration  und 
Abstossung  des  Hodenepithels,  sowie  Ansammlung  von  polynukleären 
Leukocyten  wandeln  sich  die  durch  entzündliche  Hyperplasie  ge- 
wucherten, in  Form  eines  Ringes  von  4 — 5  Lagen  angeordneten  Hoden- 
epithelien  zu  Epitheloidzellen  um.  Karyomitosen  fehlen  in  denselben 
und  Leukocyten  spielen  bloss  eine  sekundäre  Rolle. 

Baumgarten  (132)  erzeugte  durch  intraparenchymatöse  Injektion 
von  Tuberkelbacillen  in  den  Hoden  Tuberkulose;  die  Bacillen  drangen 
in  den  Spalträumen  des  Bindegewebes  vor  und  lagerten  sich  im  inter- 
tubulären Bindegewebe  ab.  Durch  Wucherung  der  fixen  Bindegewebs- 
zellen entstanden  Epitheloidzellen,  Leukocyten  wanderten  bloss  sekundär 
ein.  Die  Hodenkanälchen  wurden  komprimiert,  wurden  immer  kleiner 
und  schwanden  später  vollständig.  Die  anfangs  noch  vorhandene 
Karyokinese  und  Spermatogenese  blieb  bald  aus;  die  Tuberkelbacillen 
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drangen  bloss  nach  drei  Wocheu  yereinzelt  in  das  bereits  nekrotische 
nnd  teilweise  schollig  zerfallene  Epithel  ein.  Nach  vier  Wochen  waren 
die  Tnberkelknoten  scharf  abgegrenzt  und  verkäst.  Dissemination  von 
sekundären  Knötchen  oder  Eindringen  in  das  Vas  deferens  wurde  allem 
nach  wegen  der  zu  kurzen  Beobachtungszeit  nicht  gefunden. 

Fragen  wir  nun,  aus  welchen  fixen  Gewebszellen  die  soeben  er- 
wähnten neueren  Autoren  die  epitheloiden  Zellen  ableiten,   so  finden 
wir,  dass  sich  einige  dieser  Autoren   (Wechsberg,  Watanabe)  den- 
jenigen früheren  Autoren  (Baumgarten,  Ziegler,  Weigert,  Strauss, 
Schieck,  Kockel,  Kostenitsch  und  Wolkow,  Broden  u.  s.  w.)  an- 
schlössen, welche  die  epitheloiden  Zellen   von   Bindegewebszellen  resp. 
Lymphendothel   ableiten,    andere    (Miller)    gleich    früheren    Autoren 
(Baumgarten,  Weigert  u.  s.  w.)  auch  für  die  Entstehung  derselben 
aus  Blutgefässendothel  eintreten,  wieder  andere  (Kraemer)  in  Anschluss 
an    frühere   Autoren   (Baumgarten,    Arnold,   Kostenitsch   und 
Wolkow,  Weigert,  Dobroklonski,  Strauss,  Cornil,  Brissaud 
und  Toupet  u.  s.  w.)   auch   Epithel   an   der  Produktion   epitheloider 
Zellen   teilnehmen    lassen    und   bloss   vereinzelte  Autoren  (Barbacci) 
ausser    den   fixen    Zellen    auch    Wanderzellen    im    Sinne    Metschni- 
koffs   und  seiner  Anhänger   als  Matrix   der  epitheloiden  Zellen   an- 
sehen.    Auch  Orth  spricht  sich  für  die  Beteiligung  von  Epithel  an 
Bildung  des  Tuberkels  aus,  lässt  aber  namentlich  in  den  Hoden  und 
in  der  Lunge  die  Beteiligung  des  Epithels  mindestens  als  nicht  not- 
wendig erscheinen. 

Berücksichtigt  man  nun  aber,  dass  Barbacci  eigentlich  gar  keine 
Beweise  für  die  Auffassung  hinsichtlich  der  Abstammung  der  epithe- 
loiden Zellen  aus  Blutzellen  zu  bringen  vermag,  und  hält  man  vor 
Augen,  dass  auch  die  Auffassung  Borreis,  welche  bekanntlich  als  be- 
deutendste Stütze  für  die  Wanderzellen-Natur  der  Epitheloidzellen  galt, 
durch  die  Untersuchungen  von  Broden  (218)  arg  erschüttert  wurde  — 
indem  dieser  Autor  entgegen  Borrel  nachweist,  dass  die  Fortsätze  der 
epitheloiden  Zellen  keine  Pseudopodien  darstellen,  der  Kern  der  Epithe- 
loidzellen nicht  denjenigen  mononukleärer  Leukocyten  entspricht  und 
fixe  Gewebszellen  gleichfalls  die  Fähigkeit  besitzen,  Fremdkörper  ein- 
zuschUessen:  so  ergibt  sich,  dass  neuestens  dieBaumgartensche 
Auffassung  betreffend  die  Abstammung  der  epitheloiden  Zellen  von 
fixen  Gewebszellen,  die  er  auch  neuestens  in  seinen  Arbeiten  über  ex- 
perimentelle Lungen  und  Hoden  tuberkulöse  vertritt,  siegreich  durch- 
drungen ist. 

Wenn  demnach  die  fixen  Gewebszellen  wohl  die  wesentliche  Rolle 
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beim  Aufbaue  des  Tuberkels  spielen  und  die  Beteiligung  von  Epithel 
namentlich  von  Leberzellen  an  der  Bildung  von  Tuberkel  bloss  von 
wenigen  Autoren  geleugnet  wird  (Kockel,  Welcker),  so  fragt  es 
sich  nun,  welche  Rolle  den  Leukocyten,  deren  Beteiligung  bei 
der  Tuberkelbildung  wohl  allgemein  anerkannt  ist,  beim  Tuberkel 
zukommt? 

Entgegen  den  früher  erwähnten  Autoren,  welche  aus  den  mono- 
nuklearen Leukocyten  die  epitheloiden  Zellen  abstammen  lassen,  be- 
trachten Kostenitsch  und  Wolkow  die  massenhafte  Auswanderung 
mehrkerniger  Leukocyten  zu  Beginne  der  experimentellen  Tuberkulose, 
(auf  welche  sie  als  erste  hingewiesen  und  welche  sie  „la  phase  de 
leukocytose  polynucleare  primitive"  bezeichneten),  als  Fremdkörper- 
wirkung. Auch  Borrel  fand  diese  Leukocytose  schon  nach  10  Minuten 
nach  intravenöser  Injektion  in  der  Lunge  von  Kaninchen  und  Kockel 
nach  Injektion  von  Gries  und  Tuberkelbacillen  in  die  Mesenterialvene 
des  Meerschweinchens  in  der  Leber.  Während  dementsprechend  diese 
Autoren  diese  Leukocytenanhäufung  als  erste  Entwickelungsstadien  des 
miliaren  Tuberkels  betrachten,  rechnet  Baum  garten  diese  Infiltration 
polynuklearer  Leukocyten  nicht  zum  Prozess  der  Tuberkelbildung  selbst, 
da  sie  bei  seinen,  mit  geringen  Bacillenmengen  angestellten  Experimenten 
fehlte,  und  führt  dieselbe  auf  die  chemotaktische  Wirkung  der  Bakterien- 
proteine zurück,  welche  bei  Apphkation  grösserer  Mengen  Tuberkel- 
bacillen aus  den  toten  Tuberkelpilzen  frei  werden  und  auf  welche 
chemische  Wirkung  der  Tuberkelbacillen  zuerst  Schieck  im  Aruoldschen 
Laboratorium  bei  experimenteller  Korneatuberkulose  hinwies  (Ergebn.  VI, 
S.  280).  Dieser  Auffassung  Baumgartens  schliessen  sich  mehr 
weniger  auch  die  neueren  Autoren  (Miller,  Watanabe,  Wechsberg, 
Kraemer)  an,  insofern  auch  von  denselben  den  Leukocyten  überhaupt 
eine  sekundäre  Rolle  bei  der  Bildung  des  Tuberkels  eingeräumt  wird. 

Bei  der  Verkäsung,  die  von  manchen  Autoren  im  Virchowschen 
Sinne  auf  Inspissation,  d.  h.  Schrumpfung  der  Zellen  und  Gewebsbestand- 
teile  unter  Wasserverlust  zurückgeführt,  von  anderen  im  Weigertschen 
Sinne  als  Koagulationsnekrose  aufgefasst  wird,  spielt  nach  Schmaus 
und  Albrecht  auch  die  Transsudation  der  Blutflüssigkeit  eine  grosse 
Rolle,  welche  im  absterbenden  Tuberkel  fibrinoid  erstarrt.  Demnach 
handelt  es  sich  bei  der  Verkäsung  nach  Schmaus  und  Albrecht  um 
eine  Nekrose  und  Koagulation,  wobei  es  aber  fraglich  erscheint,  ob  im 
Sinne  von  Weigert  auch  noch  eine  Gerinnung  der  abgestorbenen  Zell- 
körper stattfindet.  Orth  weist  darauf  hin,  dass  das  Fett,  welches  in 
Form  kleiner  Körner  auftritt  und  bei  der  Verkäsung  eine  Rolle  spielt, 
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in  den  Käsemassen  nicht  gleichmässig  verteilt  ist,  sondern  in  konzen- 
trische Schichten  angeordnet  ist,  wo  es  den  Eindruck  erweckt,  als  sei 
die  Verkäsung  schubweise  von  der  Peripherie  weitergeschritten.  So- 
wohl nach  Schmaus  und  Albrecht  als  auch  nach  Orth  liegt  bei  der 
Verkäsung  im  gewissen  Sinne  eine  Inspissation  vor,  aber  diese  ist  keine 
einfache  Eintrocknung,  denn  sonst  müsste  sie  zu  Umfangsverminderung 
führen.  Die  tatsächUche  Umfangsvergrösserung  ist  nach  Orth  am 
besten  durch  die  Annahme  einer  Koagulationsnekrose  zu  erklären.  Das 
pneumonische  Exsudat  kann  auch  da,  wo  jede  Granulations  Wucherung 
fehlt,  der  Verkäsung  anheimfallen,  wobei  das  Fibrin  des  Exsudates 
lange  erhalten  bleibt,  dabei  aber  erstarrt,  verhärtet  und  sowohl  für  die 
Weigertfärbung,  wie  auch  für  das  Auge  verschwindet.  Auch  die 
hyaline  oder  hycilin-flbrinoide  Degeneration,  welche  mitunter  im  Innern 
von  Tuberkeln  vorkommt,  hält  Orth  für  Reste  einer  Fibrinexsudation. 
Ausser  den  Gefässveränderungen  namentlich  der  Undurchdringlichkeit 
der  Kapillaren,  kommt  der  Hauptanteil  bei  der  Frage  nach  der  Ursache 
der  Verkäsung  den  Tuberkelbacillen  zu. 

Die  Frage,  durch  welche  Momente  die  Proliferation 
der  fixen  Zellen  bei  der  Tuberkulose  angeregt  wird,  sucht 
neuestens  Wechsberg  in  der  oben  erwähnten  Arbeit  im  Sinne  der 
Weigert  sehen  Auffassung  zu  entscheiden.  Während  bekanntlich  nach 
Baumgarten  die  Tuberkelbacillen  einen  direkten  formativen  Reiz 
auf  die  fixen  Zellen  ausüben,  wird  nach  Weigert  die  Zellproliferation 
dadurch  hervorgerufen,  dass  durch  irgend  eine  Schädigung  des  Ge- 
webes ein  Hindernis  weggeschafft  wird  und  die  benachbarten  Zellen 
nun  frei  wuchern  können.  Bei  der  experimentellen  Kaninchen-Tuberkulose 
gehen  nach  Wechsberg  vorerst  die  sesshaften  Zellgebilde,  d.  h. 
die  Endothelien,  Alveolarepithelien ,  Irisepithelien  und  die  koUagenen 
und  elastischen  Zwischensubstanzen  zu  gründe  und  lösen  die  Wucherung 
der  benachbarten  fixen  Gewebszellen  aus.  Selbst  an  den  elastischen 
Fasern  konnte  bereits  nach  6  Stunden  nach  der  intravenösen  Injektion 
ein  beginnender  Schwund  in  den  Lungengefässen  konstatiert  werden. 
In  der  Iris  geht  das  Bindegewebe  unter  Bildung  fibrinoider  Massen  zu 
gründe.  Diesbezüglich  lässt  die  Tuberkulose  eine  gute  Übereinstimmung 
mit  anderen  infektiösen  Prozessen,  beispielsweise  mit  dem  Staphylo- 
coccus-Abscess  erkennen.  Nur  wird  bei  der  Tuberkulose  trotz  der  An- 
wesenheit junger  Bindegewebszellen  kein  oder  bloss  spärliches  und  ge- 
fässloses  Bindegewebe  gebildet.  Bloss  wenn  die  spezifische,  zur  Ver- 
käsung führende  Schädigung  der  Tuberkelbacillen  aufhört,  wird  typisches 
Bindegewebe  produziert. 
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Nach  Baumgarten  (140)  ist   die  frühzeitige  Degeneration  des 
elastischen  Gewebes,  welche  Wechs her g  fand,  einzig  und  allein  durch 
den  Umstand  bedingt,  dass  Wechsberg  nicht  genügend  feine  Bacillen- 
Suspensionen  verwendete.    Dieselbe   blieb   in   den   Versuchen   Baum- 
gartens  mit  fein  verteilten  Tuberkel-Emulsionen  vollständig  aus.    Baum- 
garten  hält  demnach  an  seiner  früheren  Auffassung,  wonach  die  Prolif^- 
ration  der  fixen  Zellen  durch  einen  direkten  formativen  Reiz  ausgelöst  wird, 
fest.    Ob  nun  diese  direkte  Reizung  durch  chemische  Substanzen  be- 
dingt wird,  oder  lediglich  auf  mechanischer  Irritation  beruht,  ist  sehwer 
anzugeben.   Die  in  geringer  Dosis  reizend  wirkenden  Stoffe  der  Tuberkel- 
bacillen  könnten  in  stärkerer  Konzentration  nekrotisierend  wirken  und  zu 
Verkäsung  führen.   Auch  an  eine  Produktion  besonderer  nekrotisierender 
Stoffe   wäre   zu   denken.     Das   von   den   Tuberkelbacillen    produzierte 
Tuberkulin   übt,   wie  dies   aus  den   bisherigen  Versuchen   ersichtlich, 
eine  chemotaktische  Wirkung  aus,   was  zu  Emigration  von  Leukocyten 
führt  und  die  Leukocyteninfiltration  der  Tuberkel  erklärt.    Auch  durch 
den  stoffzersetzenden  Einfluss  der  Tuberkelbacillen  könnten  Substanzen 
entstehen,  welche  einen  formativen  Reiz  auf  die  fixen  Zellen  ausüben. 
Ob  diejenigen  Substanzen,   welche  Peptonisation,   d.  h.  Auflösung  der 
käsigen  Massen  bewirken  und  welche  als  proteolytische  Fermente  be- 
zeichnet werden,  von  den  Tuberkelbacillen  selbst,  oder  von  den  Leuko- 
cyten gebildet  werden,    wäre   durch   weitere  Untersuchungen   zu   ent- 
scheiden.   Da  auch  Fremdkörper,  so  z.  B.   Kaninchenhärchen  Fremd- 
körpertuberkel hervorrufen,    so   ist  neben    der   chemischen   auch    die 
mechanische  Reizung  nicht  zu  unterschätzen. 

Nach  Miller  (912)  haben  wir  es  bei  der  Tuberkelbildung  mit 
zwei  Faktoren  zu  tun;  mit  der  Gewebszerstörung  einerseits  und  der 
entzündlichen  Leukocytenanhäufung  andererseits.  Wenn  sich  diese  im 
Gleichgewicht  halten,  finden  wir  keine  Gewebswucherung.  Da  nun  die 
Gewebsschädigung  nach  Wechsberg  sehr  früh  eintritt,  ist  es  wahr- 
scheinlich, dass  die  Gewebswucherung  dann  eintritt,  wenn  die  Gewebs- 
schädigung die  entzündliche  Leukocytenanhäufung  überwiegt.  Beim 
Kaninchen  mit  starker  entzündlicher  Anhäufung  muss  die  Gewebs- 
schädigung sehr  weit  gehen,  um  die  Reaktion  zu  überwiegen,  beim 
Meerschweinchen  mit  geringer  Auswanderung  von  Leukocyten  erreicht 
die  Gewebsschädigung  bald  das  Übergewicht  und  führt  damit  bald  zu 
Gewebswucherung. 

In  der  Frage  nach  der  Entstehung  der  Riesenzellen 
werden  auch  heute  noch  die  zwei  schon  lange  aufgestellten  Möglich- 
keiten   diskutiert.      Obzwar  sämtliche  Autoren  zugestehen,    dass  unter 
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gewissen  Umständen  Riesenzellen  durch  Verschmelzen  von  Zellen  ent- 
stehen, ist  die  Meinung  der  Autoren  noch  geteilt,  indem  manche  Autoren 
die  lUeseuzellen  bloss  durch  Konfiuenz  fixer  Zellen  (Kostenitsch  und 
Wolkoiif,  Kockel),  oder  Blutzrilen  (Metschnikoff,  Borrel, 
Arnold)  entstehen  — ,  und  dieser  Konfiuenz  eine  Eemvermehrung  nach- 
folgen lassen,  andere  hingegen  (Wolkow,  Kostenitsch  und  Wolkow, 
Langhans,  Ziegler,  Koch,  Baumgarten,  Weigert)  dieselben  auch 
allein  durch  Vermehrung  der  Kerne  einer  einzigen  Epitheloidzelle  zu 
Stande  kommen  lassen.  Insbesondere  ist  es  die  haufenweise  Lagerung 
der  Kerne  der  Riesenzelle,  welche  nach  Baumgarten  gar  nicht  durch 
eine  einfache  Verschmelzung  von  benachbarten  Zellen,  sondern  allein 
durch  Kernteilung  zu  erklären  sei.  Auch  die  Befunde  von  zwei-  und 
mehrfachen  Karyokinesen  (Baumgarten,  Stschastny,  Schmaus 
und  Albrecht)  sowie  Amitosen  (Metschnikoff,  Stschastny, 
Justi,  Welcker)  namentlich  indirekter  Fragmentationen  (Arnold) 
und  mitotischer  Kuospungen  (Metschnikoff)  in  den  epitheloiden 
Zellen  und  Riesenzellen  sprechen  nach  Baumgarten  zu  gunsten  der 
Proliferationstheorie. 

Unter  den  neueren  Autoren  vertritt  Miller  (912)  die  Meinung, 
dass  wenigstens  die  ersten  Riesenzellen  in  der  Leber  des  Kaninchens 
durch  ein  Zusammenschmelzen  von  Kapillarendothelzellen ,  manchmal 
auch  von  polynuklearen  Leukocyten  und  roten  Blutkörperchen  entstehen. 
Solche  Riesenzellen  sollen  aber  bald  verschwinden.  Desgleichen  führt 
auch  Watana be  (1369)  die  Entstehung  der  Riesenzellen  auf  Konfiuenz 
von  Epithel  oder  Bindegewebszellen  eventuell  von  mononuklearen  Leuko- 
cyten zurück.  Wechsberg  (1372)  wendet  sich  besonders  gegen  die 
Auffassung  Bor  reis,  wonach  die  Riesenzellen  durch  Zusammenfiiessen 
von  Leukocyten  zu  einem  syncytiumartigen  Gebilde  entstehen  und  weist 
auch  die  Annahme  Borreis  zurück,  dass  die  sonderbare  Gestalt  der 
Riesenzellen  mit  ihren  randständigen  Kernen  dadurch  entstehe,  dass 
die  Lymphzellen  Ausläufer  nach  den  an  einer  Seite  der  Zellen  ge- 
legenen Tuberkelbacillen  entsenden,  hierauf  verschmelzen  und  so  durch 
Verschmelzen  der  kernlosen  Ausläufer  die  kernlosen  Partieen  der  Riesen- 
zellen entstehen.  Denn  1.  wäre  die  Menge  des  Protoplasmas  der  Riesen- 
zellen im  Verhältnis  zur  Anzahl  der  Kerne  viel  zu  gross,  um  sich  aus 
den  verschmolzenen  Zellleibem  von  Lymphocyten  erklären  zu  lassen; 

2.  wissen  wir  aus  den  Untersuchungen  von  Weigert,  dass  die  Tuberkel- 
bacillen am  häufigsten  an   der  Grenze  von  Zellleib  und  Kern  liegen; 

3.  weiche  die  Gestalt  der  Kerne  dieser  Riesenzellen  so  bedeutend  von 
denen  der  Lymphocyten  ab,  dass  wohl  kaum  an  eine  Verschmelzung 
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von  Lymphocyten  bei  der  Entstehung  der  Riesenzellen  zu  denken  sei. 
Auch  Barbacci  (119)  lässt  die  Riesenzellen  durch  Konfluenz  mono- 
nukleörer  Leukocyten  entstehen.  Einen  gesonderten  Standpunkt  bezüg- 
lich der  Entstehung  von  Riesenzellen  nimmt  Babes  (104)  ein,  indem 
er,  unbefriedigt  durch  die  Weigert  sehe  Erklärung  der  Riesenzellen 
aus  endogener  Proliferation  von  Endothelzellen,  annimmt,  dass  die 
Riesenzellen  bei  Tuberkulose,  sowie  in  Sarkomen  in  Analogie  mit  den 
Blutinseln  des  Embryo  und  mit  den  Placentarriesenzellen  und  Knospen 
durch  Wucherung  zu  erklären  sei.  Die  Riesenzelle  sei  nicht  bloss 
eine  wuchernde  Endothelzelle,  sondern  eine  wuchernde  Gefäss- 
sprosse,  die  selbst  den  Zusammenhang  mit  dem  Qefässe  erkennen 
lässt.  In  der. Regel  sind  aber  die  Riesenzellen  nicht  im  Innern  von 
Gefässen,  sondern  extravaskular  gewucherte  Sprossen.  „Die  Riesen- 
stelle  ist  das  Resultat  eines  durch  eigentümliche  Reize  angeregten  Re- 
generationsvorganges, mit  Bildung  hypertrophischer,  in  ihrer  Weiter- 
entwickelung behinderter  Gefäss-  und  Gewebssprossen." 

Auch  die  Frage:  auf  welche  Art  und  Weise  die  Tuberkel- 
bacillen  im  Organismus  verbreitet  werden,  ist  noch  nicht 
entgiltig  gelöst.  Während  manche  Autoren  (Koch,  Kockel,  Borrel 
u.  a.)  angeben,  dass  die  Tuberkelbacillen  von  Leukocyten  aufgenommen 
und  durch  diese  verschleppt  werden,  leugnen  andere  (Baum garten) 
die  wesentliche  Beteiligung  der  Leukocyten  an  der  Verbreitung  der 
Bacillen.  Der  letzteren  Auffassung  schliesst  sich  unter  den  neueren 
Autoren  Miller  (912)  an,  welcher  Autor  nie  Tuberkelbacillen  in  Leuko- 
cyten eingeschlossen  antraf.  Demgegenüber  fand  Barbacci  (119)  so- 
wohl in  mono-  als  auch  in  polynuklearen  Leukocyten  reichlich  Tuberkel- 
bacillen an;  entgegen  den  polynuklearen  Leukocyten,  welche  durch  die 
Bacillen  zerstört  werden,  bleiben  die  mononuklearen  Lymphocyten  aber 
erhalten .  und  wandeln  sich  zu  epitheloiden  Zellen  um.  Selbst  in  Nerven- 
zellen fand  Barbacci  Tuberkelbacillen. 

Einen  gewissen  Unterschied  im  Auftreten  der  Phagocytose  be- 
obachtete Dembinski  (356),  je  nachdem  er  gesunde  oder  bereits 
tuberkulöse  Meerschweinchen  subkutan  mit  Tuberkelbacillen  impfte. 
Bei  gesunden  Tieren  traten  am  2.  Tage  polynukleare,  am  3.  Tage  mouo- 
nukleare  Leukocyten  auf  und  die  Phagocytose  begann  bloss  nach  24 
Stunden.  Bei  tuberkulösen  Meerschweinchen  trat  eine  gemischte  Leuko- 
cytose  auf  und  sowohl  die  poly-  als  auch  die  mononuklearen  Leukocyten 
spielten  bereits  nach  1  Stunde  die  Rolle  energischer  Phagocyten.  Werden 
tuberkulöse  Meerschweinchen   mit  lebenden  oder  abgetöteten  Kulturen 
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infiziert,  so  sterben  die  bereits  an  den  antituberkulösen  Kampf  gewöhnten 
Zellen  nicht  ab. 

Bei  Tauben  zeigten  sich  noch  Pembinski  (355)  im  Auftreten  der 
Phagocytose  Unterschiede,  wenn  die  Impfung  tnit  Vogel-  oder  mensch- 
lichen Tuberkelbacillen  erfolgte.  Nach  Impfung  mitVogel- 
tuberkulose-Bacillen  trat  die  subkutarüe  Phagocytose  deutlich  erst 
nach  18—24  Stunden  in  Erscheinung,  war  sehr  aktiv  und  mehr  weniger 
iaohert,  indem  anfangs  in  den  ersten  zwei  Tagen  bloss  polynukleare,  yom 
3.  Tage  an  poly-  und  mononukledre  und  vom  5:  Tage  an.mQD(oqukleare 
Phagocyten  anzutreffen  waren.  Nach  Impfung  mit  Mens^chöntuber- 
kulose-Bacillen  fehlt  die  Phagocytose  in  den  ersten  18 — 24  Stunden 
gänzlich  und  ist  auch  später  stets  gemischt.  Den  Hauptanteil  bilden 
hier  die  mononuklearen  Leukocyten,  welche  .die  Bacillengruppen  um- 
ringen, durch  Zusammenfliessen  echte  Kiesenzellen  bilden  und  die  Ent- 
Wickelung  der  Krankheit  mehr  weniger  verhindern.  —  Dass  die  übrigen 
fixen  Zellen  und  Riesenzellen  Tuberkelbacillen  einschliessen,  ist  allgemein 
bekannt;  unentschieden  aber  ist  die  Frage,  ob  die  Riesenzellen 
eine  phagocytäre  Rolle  spielen  oder  nicht.  Nach  der  einen 
Auffassung  (Koch,  Weigert),  welche  sich  auf  den  Befund  von  blass- 
gefärbten Bacillen  in  Riesenzellen  stützt,  sterbea  die  Tuberkelbacillen. 
eines  natürlichen  Todes  und  erhalten  sich  bloss  insofern  längere  Zeit 
in  den  Riesenzellen,  als  einer  absterbenden  Generation  eine  neue 
folgt.  Nach  einer  anderen,  hauptsächlich  von  Metschnikoff  und 
seiner  Schule  vertretenen  Ansicht  werden  die  Bacillen  von  den 
Riesenzellen  phagocytiert  und  vernichtet.,  Die  neueren  Autoren  (u.  a. 
Miller)  lassen  diese  Frage  unentschieden. 

EndUch  wird  auch  die  Frage  nach  dem  Auftreten  und  der, 
Bedeutung  von  Kernteilungsfiguren  in  den  epitheloiden 
Zellen  des  Tuberkels  keineswegs  übereinstimmend  beantwortet. 
In  Übereinstimmung  mit  Baumgarten,  der  in  seiner  grundlegenden, 
Arbeit  als  erstes  histologisches  Phänomen  bei  der  Bildung  des  Tuberkels, 
zahlreiche  Mitosen  in  den  fixen  Bindegewebszellen  fand,  später  aber 
zugibt,  dass  Mitosen  mitunter  bloss  spärlich  anzutreffen  sind,  und  im' 
Gegensatze  zu  Kockel  und  Wechsberg,  (welche  Autoren  Mitosen 
schon  in  der  ersten  Zeit  (48  Stunden)  mehr  weniger  reichlich  angetroffen 
haben),  behauptet  Miller  bis  zum  4.  Tage  gar  keine  Kemteilungs-, 
figuren  gefunden  zu  haben.  Am  13.  Tage  waren  sie  ziemlich  häufig 
in  den  fixen  Zellen  vorhanden.  Auch  bei  der  durch  Injektion  von 
Tuberkelbacillen  in  das  Vas  deferens  von  Kaninchen  erzeugten  Hoden- 
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tuberknlose  trafKraemer  keine  Mitosen  in  dem  Hodeuepithel,  welches 
er,  wie  erwähnt,  an  der  Bildung  epitheloider  Zellen  teilnehmen  lässt. 

Endlich  sei  die  Arbeit  von  Sprecher  (1267)  kurz  erwähnt,  welcher 
Autor  bei  Lupus  vulgaris  in  den  Tuberkeln  der  Lymphdrüsen  eigen- 
artige Konkremente  von  verschiedener  Grösse  und  von  rundlicher  Form 
antraf,  welche  zentral  aus  einer  organischen,  färbbaren,  konzentrisch  ge- 
schichteten Substanz  und  peripherwärts  aus  einer  kristaliinisdien,  durch- 
sichtigen, brüchigen  Substanz  bestehen  und  welch  letztere  auch  fehlen 
kann.  Allem  nach  handelt  es  sich  bei  ersterer  um  degeneriertes  Proto- 
plasma, bei  letzterer  um  Auflagerung  organischer  Salze. 

Kurz  zusammengef asst  ergibt  sich  daher  bezüglich 
der  Hauptpunkte  der  Histologie  und  Histogenese  des 
Tuberkels  folgendes:  Virulente  Tuberkelbacillen  regen  im  Organis- 
mus eine  Wucherung  der  fixen  Zellen  an,  welche  Wucherung  bei  In- 
jektion grösserer  Mengen  von  einer  allemnach  durch  Proteinwirkung 
abgetöteter  Tuberkelbacillen  bedingten  sekundären  Emigration  poly- 
nuklearer Leukocyten  begleitet  sein  kann.  In  Anbetracht,  dass  neben 
dieser  Proliferation  stets  auch  Emigration  u.  z.  oft  in  sehr  beträcht- 
licheiA  Umfange  vorhanden  ist  und  mit  Berücksichtigung  dessen,  dass 
in  Tuberkeln  stets  auch  mehr  weniger  reichliches  Fibrin  nachweisbar  ist, 
muss  die  Tuberkelbildung  im  Sinne  Baumgartens  als  das  Resultat 
einer  produktiven  und  exsudativen  Entzündung  aufgefasst  werden.  Von 
massgebender  Seite  (Orth)  wird  den  Tuberkelbacillen  auch  die  Fähig- 
keit rein  exsudative  Prozesse  hervorzurufen  zugesagt.  Ob  die  Ursache 
der  Gewebsproliferation  im  Sinne  von  Baumgarten  durch  einen 
direkten  formativen  Reiz  der  Tuberkelbacillen  auf  die  fixen  Zellelemente 
entsteht,  oder  ob  die  Zeilproliferation  im  Sinne  Weigerts  die  Folge 
einer  durch  die  Tuberkelbacillen  resp.  deren  Gifte  bedingten  Gewebs- 
Schädigung  ist,  bleibt  dahingestellt.  Sollte  sich  die  Annahme  Baum- 
gartens bestätigen,  dass  eine  Gewebsscbädigung  bloss  nach  Applikation 
nicht  genügend  feiner  Bacillensuspensionen  auftritt,  d.  h.  die  Folge  einer 
Massen  Wirkung  der  Tuberkelbacillen  und  deren  Gifte  ist,  so  bleibt 
Baumgarten  im  Recht;  wenn  nicht,  so  könnte  die  Annahme  Weigerts 
durchdringen. 

b)  Histologie  der  durch  abgeschwächte  Tuberkelbacillen 
hervorgerufenen  Veränderungen  bei  Warmblütern. 

Schon  Baumgarten  macht  auf  die   Unterschiede  aufmerksam, 
welche  in  dem  histologischen  Bilde  des  Tuberkels  je  nach  der  Menge 
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und  Virulenz  der  TuberkelbacilleD  auftreten.  Je  geringere  Mengen, 
und  }e  weniger  virulente  Tuberkel  vorhanden  sind,  desto  mehr  tritt  die 
Infiltration  gegenüber  der  Wucherung  fixer  Zellen  zurüok.  Indem  hier 
auf  die  allbekannte  Tendenz  der  dureh  wenig  virulente  TuberkuloBe 
hervorgerufenen  Tuberkel  zu  Einkapselung  durch  Produktion  einer 
Bindegewebszone  bloss  hingewiesen  sei,  sei  hinsichtlich  der  Wirkung 
bloss  sehr  wenig  resp.  gar  nicht  virulenter  Tuberkelbacillen  im  Tier- 
körper die  Arbeit  Krompechers  (763)  erwähnt.  Dieser  Autor  fand 
nach  intravenöser  Injektion  von  menschlichen  Tuberkelbacillen,  welche 
6  Jahre  hindurch  bloss  auf  künstliehen  Nährböden  gezüchtet  wurd^i 
und  ihre  Virulenz  verloren  hatten,  nach  2  und  mehreren  Wochen  ir 
der  Lunge,  Leber,  Milz  von  Kaninchen  und  Meerschweinchen  sub- 
miliare  Tuberkel,  welche  bloss  aus  1 — 2  Biesenzellen  und  wenigen 
poly-  und  mononukleareu  Leukocyten  bestanden.  Verkäsung  fehlte  voll- 
kommen. Die  Riesenzellen,  welche  bei  intravenöser  Injektion  durch 
Konfluenz  des  Kapillarendothels  entstanden,  enthielten  bloss  spärliche, 
zumeist  körnig  zerfaHeae,  doch  gut  färbbare  Tuberkelbacillen.  Die 
ekVictx  anfangs  spärlich  vorhandenen  Leukocyten  schwanden  nach  1—2 
Monaten  vollständig,  so  dass  in  den  Organen  der  sonst  vollkommen  ge- 
sunden Versuchstiere  bloss  vereinzelt  zerstreut  gelegene  Riesoizellen  ge- 
funden wurden. 


c)  Histologie  der  durch  abgetötete  Tuberkelbacillen  hervor- 
gerufenen Veränderungen  bei  Warmblütern. 

Die  Frage,  welcher  Art  die  Veränderuzigen  sind,  welche  dureh 
abgetötete  Tuberkelbacillen  im  tierischen  Organismus  hervorgerufen 
werden,  ist  neuerer  Zeit  durch  die  Arbeiten  von  Krompe eher,  Stern- 
berg, Engelhardtzu  einem  gewissen  Abschhiss  gelangt.  Während 
sämtliche  Autoren,  die  früher  über  die  Wirkung  abgetöteter  Tuberkel- 
bacillen im  Tierkörper  referieren  (Prudden  und  Hodenpyl,  Viss- 
mann, Masur  und  K e  1  b e r)  zwar  zugeben,  dass  dieselben  kleine,  ganz 
an  Tuberkdknötohen  mnnernde  Knötchen  in  der  Lunge  hervorrufen, 
betonten  sie  jedoch,  dass  es  niemals  zur  Verkäsung  komme  und  fassten 
die  Wirkung  der  abgetöteten  Tuberkelbacillen  im  Sinne  von  Baum- 
garten als  indifferente  Beizwirkung  eines  Fremdkörpers  auf.  Bloss 
Gamaleia  vertrat  schon  früher  die  Ansicht,  dass  abgetötete  Tuberkel- 
bacillen auch  Verkäsung  hervorzurufen  vermögen  und  Kostenitsch 
beobachtete  ekrobiotische  Vorgänge,  die  er  als  Vorstufen  der  Verkäsung 
betrachtet. 
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Neuerer  Zeit  fand  Krompecher  (763),  dass  Vi  Stunde  lang  auf 
120®  erhitzte  und  abgetötete  Tuberkelbacillen  in  Dosen  von  1 — 8  kern 
einer  Emulsion  schon  15  Tage  nach  intravenöser  Inokulation  bei 
Kaninchen  typische  verkäste  Tuberkel  mit  Riesenzellen  und  gut  färb- 
baren Tuberkelbacillen  hervorrufen.  Sämtliche  Tiere  nahmen  mehr 
weniger  an  Gewicht  ab.  Bei  den  mit  abgetöteten  Tuberkelbacillen  intra- 
peritoneal geimpften  Meerschweinchen  fand  sich  bloss  an  der  Inokulations- 
stelle ein  lokaler,  Tuberkelbacillen  enthaltender  Abscess,  der  nach  1 — 2 
Wochen  verschwand.  Zwischen  den  durch  lebende  und  abgetötete 
Tuberkelbacillen  hervorgerufenen  Veränderungen  bestehen  bloss  quantita- 
tive Unterschiede.  Erstere  vermehren  sich  im  Organismus  und  können 
zu  generalisierter  Tuberkulose  führen,  letztere  vermehren  sich  nicht 
und  geben  bloss  lokalisierte  Tuberkulose.  Erstere  führen  zu  Infektions-, 
letztere  zu  Intoxikationstuberkulose. 

Zu  ähnlichen  Resultaten  kam  auch  Stern berg  (1281).  Auch 
dieser  Autor  gibt  an,  dass  tote  Tuberkelbacillen  in  entsprechenden  Mengen 
injiziert  aus  epitheloiden  Zellen,  Riesenzellen  bestehende  typische  Tuberkel 
hervorrufen,  welche  in  jüngeren  Stadien  eine  Andeutung  von  Ver- 
käsung in  späteren  Jahren  typische  zentrale  Verkäsung  zeigen.  Geringe 
Mengen  führen  zu  Marasmus,  der  in  verschieden  langer  Zeit  zum  Tode 
führt.  Auch  intraperitoneal  geimpfte  Meerschweinchen  zeigen  Ver- 
änderungen, die  vollkommen  denjenigen  der  Meerschweinchentuberkulose 
entsprechen.  Die  pathogene  Wirkung  der  Tuberkelbacillen  ist  daher 
an  eine  spezifische,  dem  Bacillenleib  anhaftende  Substanz  gebunden, 
welche  eine  längerdauernde  und  wiederholte  Sterilisierung  im  strömenden 
Dampf  erträgt;  Extraktion  mit  Alkohol,  Äther,  Chloroform  vermindert 
diese  spezifische  Wirkung  der  Tuberkelbacillen. 

Während  Engelhardt  anfangs  (410)  die  regressiven  Vorgänge, 
welche  er  nach  Einspritzung  abgetöteter  Tuberkelbacillen  im  Organismus 
beobachtete,  nicht  als  Vorstufen  der  Verkäsung  betrachtete,  schliesst 
er  sich  neuestens  (Zentralbl.  f.  allg.  Path.  u.  path.  Anat.  1903,  S.  52)  im 
Anschluss  an  die  Arbeiten  von  Krompecher  und  Sternberg  der  An- 
sicht dieser  Autoren  au,  glaubt  aber,  dass  das  Auftreten  der  Verkäsung 
abgesehen  von  der  Virulenz  auch  von  anderen  Umständen  abhänge. 

Dennoch  kann  nunmehr  als  feststehend  betrachtet  werden,  dass 
Tuberkelbacillen,  die  im  lebenden  Zustande  zu  Verkäsung  führen,  eine 
solche  auch  nach  Abtötung  hervorzurufen  vermögen  und  demnach  die 
durch  abgetötete  virulente  Tuberkelbacillen  hervorgerufenen  histo- 
logischen Veränderungen  im  grossen  und  ganzen  den  durch  lebende 
Tuberkelbacillen  hervorgerufenen  entsprechen. 
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d)  Histologie   der   durch  säurefeste  Bacillen   bei  Warm- 
blütern hervorgerufenen  Veränderungen. 

Unter  den  zahlreichen  Autoren,  welche  die  säurefesten  Bacillen 
studierten,  beschäftigten  sich  bloss  einige  ausführlicher  mit  den  durch 
diese  Bacillen  hervorgerufenen  histologischen  Veränderungen.  Können 
schon  die  durch  den  Tuberkelbacillus  erzeugten  histologischen  Prozesse 
je  nach  Menge,  Alter  resp.  Virulenz  der  Bacillen,  wie  gesehen,  er- 
heblich abweichen,  so  gilt  dies  in  noch  erhöhtem  Masse  für  die  säure- 
festen Bacillen,  da  die  den  verschiedensten  Medien  (Kaltblüter,  Pflanzen, 
Erde,  Getreide,  Milch,  Butter  u.  s.  w.)  angepassten  verschiedenen  säure- 
festen Mikroorganismen  im  Körper  von  Warmblütern  naturgemäss  ganz 
verschiedenartige  histologische  Veränderungen  hervorrufen. 

So  ist  beispielsweise  der  von  Bataillon,  Dubard   und  Terre 
gezüchtete  Bacillus  der  Karpfentuberkulose  nach  den  übereinstimmenden 
Befunden    verschiedener    Autoren     (Bataillon,    Dubard,    Terre, 
Krompecher)  für  Warmblüter  nicht  pathogen  und  führt  bei  intra- 
venös oder  intraperitoneal  geimpften  Kaninchen  und  Meerschweinchen 
nach   2—6  Wochen  in   den  parenchymatösen  Organen  höchstens  zur 
Bildung  verstreuter  Riesenzellen,  welche  von  spärlichen  Leukocyten  um- 
geben sind  und  wenige  Bacillen  enthalten.     Entsprechen  demnach  die 
durch  den  Bacillus  der  Karpfentuberkulose  bei  Warmblütern  bedingten 
Veränderungen  vollkommen  denjenigen  histologischen  Prozessen,  welche 
durch  die  unter  b)  angeführten  wenig  resp.  avirulente  Tuberkelbacillen 
bei   Warmblütern   hervorgerufen   werden:  so  können  andere  säurefeste 
Bacillen  bei  empfänglichen  Warmblütern,  so  der  Milchbacillus  von  Korn 
bei  weissen  Mäusen,  der  Butterbacillus  von  Rabinowitsch  und  Petri 
bei  Meerschweinchen,  der  Timotheebacillus  und  Mistbacillus  von  Mo  eil  er 
bei   Meerschweinchen   und  Kaninchen,   schon  innerhalb    einiger  Tage 
makroskopisch  sichtbare  Tuberkel  bilden,  an  deren  Bildung,  wie  bei  der 
wahren  Tuberkulose  der  Warmblüter,  produktive  und  exsudative  Prozesse 
beteiligt  sind,  und  die  auch   hinsichtlich  der  Bildung  von  Epitheloid- 
Zeilen,  Riesenzellen  und  der  bald  früher,  bald  später  auftretenden  regres- 
siven  Veränderungen  an  die  durch  mehr  weniger  virulente  Tuberkel- 
bacillen hervorgerufenen  histologischen  Veränderungen  erinnern.   Nichts- 
destoweniger aber  finden  sich  graduelle  Unterschiede  einerseits  zwischen 
den  durch  die  einzelnen  Repräsentanten  der  Säurefesten  bedingten  histo- 
logischen Veränderungen,  andererseits  zwischen   den  durch  die  Säure- 
festen   und    die    Tuberkelbacillen    überhaupt   erzeugten    histologischen 
Prozessen  und  auf  diese  graduellen  Differenzen  soll  nun  im  folgenden 
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auf  Grund  der  Arbeiten  von  Korn  (743),  Kölscher  (631),  Rabinowitsch 
(1095).  Petri  (Ergebn.  VI,  S.  255),  Moeller  (924),  Lubarsch  (843)  und 
mit  Bezugnahme  der  Untersuchungeu  Fodors,  welche  im  Laufe  dieses 
Jahres  in  den  tmter  meiner  Leitung  stehenden  Institut  angestellt  wurden, 
näher  eingegangen  werden. 

Während  die  durch  diese  säurefesten  Bacitlen  hervorgerufenen 
Tuberkel  aus  Epitheloidzellen  und  Leukocyten  bestehen  und  den  wahren 
Tuberkeln  derart  glichen,  dass  sie  anfangs  nicht  von  denselben  zu  unter- 
scheiden sind  (Hölscher,  Lubarsch),  ändert  sich  mit  dem  Alter  des 
Tuberkels  audi  dessen  histologisches  Bild  in  mehrfacher  Hinsicht,  so 
dass  der  Verlauf  und  Ausgang  desselben  mehr  weniger  wesentliche 
Unterschiede  erkennen  lässt.  Überhaupt  vermisst  man,  wie  das 
namentlich  aus  den  Untersuchungen  von  Lubarsch  hervorgeht,  in 
dem  Verlaufe  der  Proliferations-  und  Exsudationsprozesse,  die  beim 
wahren  Tuberkel  gewöhnlich  vorhandene  Regdmässigkeit,  indem  bald 
bloss  die  eine,  bald  bloss  die  andere,  bald  beide  zusaiaamen  anzutreffen 
sind.  Im  allgemeinen  aber  kann  gesagt  werden,  dass  en^gen  den 
wahren  Tuberkeln,  wo  die  Proliferations{Ht>ae88e  das  mikrofikopiscbe 
Bild  beherrschen,  hier  die  exsudativen  Vorgänge  in  den  Vordergrund 
treten.  Während  nämlich  die  Leukocyteninfiltration  im  Anfangsstadium 
beim  wahr^i  Tuberkel  i-asch  schwindet,  bleibt  sie  bei  den  Tuberkeln 
der  Säureresten  lange  erhalten  (Hölscher)  und  selbst  42  Tage  alte 
Tuberkel  liessen  noch  massenhafte  mono-  und  polynukleare  Leukocyten 
und  bloss  spärliche  epitheloide  Zellen  erkennen  (Lubarsch). 

Insbesondere  bei  intraparenchymatöser  Injektion  von  Säurefesten 
in  den  Nebenhoden,  fanden  sich  neben  fast  völligem  Fehlen  von  Granu- 
latioHsgewebe  mächtige  Leukocyteninfiltrationen,  so  dass  das  Bild  viel- 
fach an  einen  durch  Eitererreger  hervorgerufenen  Abscess  erijsnert. 
Ausser  dieser  Leukocytenemigi*atiou  beschreibt  insbesondere  Lubarsch 
eine,  allem  nach  durch  Exsudation  entstandene  fibrinoide  Substanz 
zwisch^i  den  epitheloiden  Zellen,  welche  der  von  Schmaus  in  den 
wahren  Tuberkeln  beschriebenen  Substanz  entspricht.  Desgleichen  traf 
Fodor  die  bei  den  wahren  Tuberkeln  bereits  beschriebene  fibrinoide 
Substanz  auch  hier  an,  welche  sich  mit  polychromem  Methylenblau 
metachromatisch  rötlich  lila  färbt  und  demnach  an  Schleim  erinnwt 

Und  während  Hölscher  und  Kayser  (698)  die  durch  den  Ra- 
binowitsch- und  Petribacillus,  Timothee-  und  GrasbaciUus  verursachten 
Knötchen  einfach  abscedieren  lassen,  die  Verkäsung  im  Gegensätze  zu  der 
wahren  Tuberkulose  ganz  leugnen  und  so  die  durch  die  Säurefesten  verur- 
sachten histologischen   Veränderungen   eine  Zwischenstellung  zwischen 
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denen  durch  den  Tuberkelbacillus  und  durch  den  Eitererreger  verur- 
sachten einnehmen  lassen :  erkennen  andere  (Korn,  Lubarsch, 
Moeller,  Fodor)  zwar  das  Vorwiegen  der  exsudativen  Prozesse  an, 
schreiben  aber  nichtsdestoweniger  auch  der  Verkäsung  eine,  wenn- 
gleich mehr  untergeordnete  Bedeutung  im  Verlaufe  der  hier  geschilderten 
Prozesse  zu,  lassen  es  aber  dahingestellt,  inwiefern  die  Menge,  das  Alter 
resp.  die  Virulenz  der  verschiedenen  Säurefesten  hierfür  verantwortlich 
zu  machen  sei.  Nach  Lubarsch,  der  sich  vielleicht  am  entschiede- 
sten  für  das  Vorhandensein  von  einer  Verkäsung  ausspricht,  ist  es  be- 
sonders der  Mo  eller  sehe  Timotheebacillus,  der  ausgesprochene  Ver- 
käsung hervorruft  und  unter  den  Säurefesten  den  Tuberkelbacillen  am 
nächsten  zu  stehen  kommt. 

Auffallend  erscheint  es,  worauf  Fodor  hinweist,  dass  Verkäsung 
insbesondere  nach  intraparenchymatöser  Injektion  mit  säurefesten  Bacillen 
auftritt.  Beachtet  man  aber,  dass  bei  intraparenchymatöser  Injektion 
mechanische  Destruktionen  des  Gewebes  hervorgerufen  werden,  so  muss 
ernsthaft  daran  gedacht  werden,  dass  es  hier  zum  Teil  das  künstUch 
destruierte  Gewebe  ist,  welches  nachträglich  verkäst. 

Entgegen  Lubarsch,  der  in  den  Knötchen  der  säurefesten 
Bacillen  die  Bacillen  gut  gefärbt  fand,  weisen  Moeller,  Hölscher 
und  Fodor  auf  die  mangelhafte,  ja  sogar  ganz  fehlende  Färbbarkeit 
der  Säurefesten  in  Schnitten  hin.  Woran  dies  liegt,  ist  schwer  anzu- 
geben, denn  sowohl  Lubarsch  als  auch  Hölscher  bedienten  sich  ein 
und  derselben  Färbung,  nämlich  des  Ziehl-Neelsenschen  Verfahrens. 

Endlich  unterscheiden  sich  die  durch  die  Säurefesten  bedingten 
liistologischen  Veränderungen  insofern  von  den  durch  virulente  Tuberkel- 
bacillen hervorgerufenen  Prozessen,  dass  die  durch  erstere  erzeugten 
älteren  Tuberkel  nach  der  übereinstimmenden  Meinung  der  Autoren 
(namentlich  Korn,  Hölscher,  Lubarsch,  Fodor)  eingekapselt 
werden,  wobei  der  Tuberkel  an  der  Peripherie  durch  eine  Zone  vasku- 
larisierten,  teilweise  von  Leukocyten  und  Plasmazellen  infiltrierten 
Bindegewebes  abgegrenzt  wird. 

Fassen  wir  die  durch  die  säurefesten  Bacillen  er- 
zeugten Untersuchungs-Ergebnisse  kurz  zusammen,  so 
finden  wir,  dass  sich  im  allgemeinen  die  Tuberkelbacillen  der  Kalt- 
blüter (Bac.  tub.  piscium)  für  Warmblüter  nicht  pathogen  erweisen  und 
die  durch  dieselben  hervorgerufenen,  rein  histologischen  Veränderungen, 
bestehend  in  Bildung  vereinzelter,  zerstreutgelegener  Riesenzellen  voll- 
kommen den  durch  die  avirulenten  menschlichen  Tuberkelbacillen  her- 
vorgerufenen histologischen  Veränderungen  entsprechen. 

Lnbarseli-Ost«rt«g,  Ergebnisse :  VIII.  Jahrgang.  IL  Abteilnng.  10 
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Die  Säurefesten,  so  derjenige  von  Korn,  der  Butterbacillus  von 
Rabinowitsch  und  Petri,  der  Timothee-,  Gras-  und  der  Mist- 
bacillus  von  Mo  eller,  der  Bacillus  von  Marpmann  erzeugen  der 
wahren  Tuberkulose  nahestehende  Veränderungen,  die  insbesondere  m 
den  Anfangsstadien  auch  histologisch  derart  den  wahren  Tuberkeln 
gleichen,  dass  beide  Processe  nicht  recht  von  einander  zu  unterscheiden 
sind.  Im  späteren  Verlaufe  und  im  Ausgange  aber  weichen  beide  in- 
sofern ab,  als  bei  den  Säurefesten  die  Exsudationsprozesse  in  den 
Vordergrund  treten  und  infolge  andauernder  massenhafter  Emigration 
von  Leukocyten  wahrhafte  miUare  Abscesse  entstehen  können.  Nichts- 
destoweniger kann  diese  Emigration  auch  fehlen  und  überhaupt  können 
die  Proliferations-  und  Emigrationsprozesse  einen  sehr  unregelmässigen 
Verlauf  zeigen.  Neben  der  Abscedierung  kommt  nach  der  Angabe  der 
meisten  Autoren  auch  Verkäsung,  wenngleich  mitunter  wenig  ausge- 
sprochen vor.  Zwischen  den  typischen  Epitheloid-  und  Riesen zellen 
findet  sich  eine  fibrinoide  oder  metachromatisch  färbbare  schleimartige 
Substanz.  Entgegen  den  wahren  Tuberkelbacillen  nimmt  die  spezifische 
Färbung  der  Säurefesten  in  Schnitten  ab,  oder  kann  selbst  ganz  fehlen. 
Ältere  Tuberkel  pflegen  sich  nach  Art  der  durch  wenig  virulente 
Tuberkelbacillen  hervorgerufenen  Tuberkel  bindegewebig  einzukapseln. 

Hinsichtlich  der  histologischen  Veränderungen,  welche  nach 
intraparenchymatöser  Injektion  von  Säurefesten  und  steriler 
Butter  im  Tierorganismus  hervorgerufen  werden,  sei  bloss  kurz  er- 
wähnt, dass  nach  der  übereinstimmenden  Erfahrung  der  Autoren  (Petri, 
Rabinowitsch,  Kölscher,  Mayer  (883),  Mironescu  (914),  Fodor) 
keine  typischen  Tuberkel  entstehen;  die  Bacillen  rufen  vielmehr  sehr 
ausgesprochene  exsudative  Prozesse  hervor,  als  deren  Resultat  sich  eine 
schwartige  Peritonitis  entwickelt  und  das  Peritoneum  und  die  Bauch- 
organe mit  einer  dicken  Fibrinschicht  überzogen  werden.  Mikro- 
skopisch finden  sich  zwar  auch  epitheloide  Zellen,  Riesenzellen,  doch 
unter  den  zelligen  Elementen  beherrschen  die  polynuklearen  Leukocyten 
das  Feld  und  infiltrieren  die  fibrinösen  Massen  in  ganz  diffuser  Weise. 

Ausser  der  im  Vordergrunde  stehenden  Abscedierung,  fanden 
einzelne  Autoren  (Mayer)  auch  Koagulationsnekrose ,  resp.  Verkäsung. 
Die  säurefesten  Bacillen,  welche  im  Fibrin  und  Fett  zu  wahren  stern- 
artigen Gebilden  auswachsen  und  Verzweigungen  erkennen  lassen,  be- 
wahren in  Trockenpräparaten  ihre  Säurefestigkeit,  haben  aber  letztere 
in  Schnittpräparaten  verloren  (Fodor). 
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e)  Histologie  der  durch  lebende  und  abgetötete  Tuberkel- 
bacillen  bei  Kaltblütern  hervorgerufenen  Veränderungen. 

Die  bereits  so  viel  diskutierte  Frage  nach  dem  Verhalten  der 
Tuberkelbaeillen  im  Körper  von  Kaltblütern  ist  noch  keineswegs  klar- 
gestellt. 

Während  eine  Anzahl  von  Autoren  die  Ansicht  vertritt,  dass  die 
Kaltblüter  der  Warmblütertuberkulose  gegenüber  refraktär  sind  und 
demnach  nach  Vereinleibung  dieser  Tuberkelbaeillen  keine  Tuberkel  er- 
kennen lassen  (de  Pasquale  und  Michaele;  nach  Lion:  Frösche; 
nach  Hermann  und  Morgenroth,  Nicolas  und  Lesieur:  Fische; 
nach  Herr  (604):  Blindschleichen);  behaupten  andere  (Auchö  und  Hobbs 
(92),  Ramend  und  Ravaut  (1106),  Dieudounö  (369),  Lubarsch  und 
Mayr  (843),  Herzog  (609)  für  Frösche;  Dubard,  Terre  (1311)  für 
Frösche,  Fische,  Eidechsen,  Schildkröten),  dass  die  Tuberkelbaeillen 
der  Warmblüter  auch  bei  Kaltblütern  mehr  weniger  typische  Tuberkel 
erzeugen  und  dass  grüne  Eidechsen,  Frösche  am  empfängUchsten, 
Vipern  und  fleischfressende  Fische  am  wenigsten  empfänglich  für 
Tuberkelbaeillen  seien  (Dubard).  Doch  auch  gegenüber  dem  Säuge- 
tier- und  Vogeltuberkelbacillus  verhalten  sich  die  Kaltblüter  verschieden, 
indem  beispielsweise  Frösche  für  Geflügeltuberkulose  viel  empfindlicher 
sind  als  für  Säugetiertuberkulose  (Ramend,  Ravaut). 

Einigen  Autoren  (Auch^  und  Hobbs,  Dubard)  gelang  es  selbst 
mit  abgetöteten  Tuberkelbaeillen  von  Warmblütern  bei  Kaltblütern  Tu- 
berkel hervorzurufen.  Auf  die  Histologie  dieser  Tuberkel  gehen  bloss 
Auchö  und  Hobbs,  sowie  Lubarsch  und  Mayr,  Herzog  näher  ein. 
Die  in  den  Rückenlymphsack  und  intraperitoneal  einverleibten  Tuberkel- 
baeillen ziehen  nach  Auchö  und  Hobbs  die  Leukocyten  chemotaktisch 
an,  wodurch  schon  nach  Vi  Stunde  eine  energische  Phagocytose  einge- 
leitet wird.  Nach  einer  Stunde  sind  die  Leukocyten  bereits  derartig 
mit  Tuberkelbaeillen  beladen,  dass  sie  Leprazellen  ähnlich  erscheinen 
und  sich  nach  zwei  Stunden  bloss  wenige  freie  Bacillen  im  Serum 
finden.  Nach  24 — 28  Stunden  treten  schon  miliare  Knötchen,  nach 
3—4  Tagen  stecknadelkopfgrosse  Tuberkel  auf,  die  aber  nie  verkäsen  und 
auch  3—6  Monate  nicht  an  Zahl  und  Grösse  zunehmen.  Die  Tuberkel, 
welche  sich  bloss  um  grössere  Klumpen  von  Tuberkelbaeillen  und  nie 
um  isoliert  gelegene  Bacillen  entwickeln,  bestehen  wie  die  typischen 
Tuberkel  aus  Epitheloidzellen ,  Lymphocyten  und  Leukocyten.  Ver- 
käsung fehlt.  Mit  der  Zeit  schwinden  die  Bacillen  immer  mehr  und 
mehr    und    färben    sich    mit    Fuchsin    weniger   intensiv.      Auch    nach 
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Lubarsch  und  Mayr  können  die  Tuberkelpilze  selbst  weit  ent- 
fernt von  der  Infektionsstelle,  d.  h.  in  der  Leber,  im  Mesenterium  vom 
Frosch  richtige  Tuberkel  hervorrufen,  welche  histologisch  aus  Epithe- 
loidzelleu  bestehen,  Tuberkelbacillen  einschliessen ,  bei  denen  jedoch 
Verkäsung  und  Riesenzellenbildung  fehlt.  Bei  den  durch  Vogel- 
tuberkulose erzeugten  Tuberkeln  kommt  es  häufiger  zu  einem 
zentralen  Zerfall;  hier  wurden  dann  gelappte  und  mehrkernige  Leuko- 
cyten,  sowie  hyaline  Schollen  im  Zentrum  der  Tuberkel  angetroffen. 
Herzog  traf  auch  nach  Impfung  mit  Säugetiertuberkelbacillen  Zerfall 
und  Verkäsung  der  bindegewebig  abgegrenzten  Tuberkel,  wenngleich 
die  Gewebsproliferation  bedeutend  das  Übergewicht  über  die  Degene- 
ration besitzt.  Riesenzellen  fehlen.  Bemerkenswert  erscheinen  nach 
Herzog,  Lubarsch  und  Mayr  die  erheblichen  morphologischen  und 
tinktoriellen  Veränderungen,  welche  die  eingeimpften  Tuberkelbacillen 
im  Froschkörper  erleiden.  Ausser  verzweigten  Fäden  erschienen  die 
Stäbchen  sehr  stark  gekörnt  und  schmal.  Selbst  an  der  Impfstelle 
fanden  sich  oft  kurze  plumpe  und  intensiv  färbbare  Stäbchen.  In  anderen 
Fällen  überwiegen  die  schlanken,  langen,  gekörnten  Formen,  die  sich 
durch  Abnahme  der  Färbbarkeit  und  durch  geringere  Resistenz  gegen 
die  entfärbenden  Agentien  auszeichnen.  Und  wenn  auch  die  Tuberkel- 
bacillen in  solchen  Fällen  vielfach  die  grösste  Ähnlichkeit  mit  Pilzen 
der  Kaltblütertuberkulose  haben,  so  ist  es  doch  sehr  fraglich,  ob  es  sich 
hier  um  eine  Umwandlung  der  Tuberkelbacillen  in  Spielarten  handelt 
(Bataillon,  Terre)  oder  ob  die  Veränderungen  einfach  als  Degene- 
ration resp.  Fragmentationserscheinungen  aufzufassen  seien  (Sion), 
(s.  Kapitel  Morphologie  und  Biologie  der  Tuberkelbacillen  von  Kalt- 
blütern.   S.  114). 

f)  Histologie  der  durch  säurefeste  und  Kaltblüter-Tuber- 
kulosebacillen  bei  Kaltblütern  hervorgerufenen  Verände- 
rungen. 

Im  Anschluss  an  die  Beobachtungen  von  Dubard,  Bataillon, 
Terre,  wonach  der  Fischtuberkelbacillus  bei  Karpfen,  Tritonen,  Fröschen, 
Kröten,  Schildkröten,  Eidechsen,  Blindschleichen,  Schlangen,  den  Tu- 
berkeln ähnliche  Knötchen  erzeugt,  fanden  auch  sämtliche  Autoren, 
welche  die  Wirkung  der  säurefesten  Mikroorganismen  auf  den  Organis- 
mus der  Kaltblüter  studierten  (Dubard,  Bataillon,  Terre,  Ledoux- 
Lebard,  Freyrauth,  Lubarsch  und  Mayr,  Herzog,  Aujeszky), 
dass  die  Säurefesten  bei  Kaltblütern  Tuberkelknötchen  hervorzurufen  ver- 
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mögen,  doch  bestehen  in  der  Wirkung  der  Säurefesten  graduelle  Unter- 
schiede. Die  ausgesprochensten  Knötchen  entwickeln  sich  beim  Frosche 
nach  Einverleibung  von  BacilUen  der  Fischtuberkulose  und  zwar  besteht 
umso  ausgesprochenere  Neigung  zu  Tuberkelbildung,  je  weniger  reichlich 
die  Ansammlung  dieser  Bacillen  ist  (Ledoux-Lebard,  Lubarsch  und 
Mayr),  was  gewissermassen  auch  für  die  Versuche  bezüglich  der  Wirkung 
der  Tuberkelbacilien  des  Menschen  und  der  Vögel  auf  Kaltblüter  gilt 
und  im  Gegensatze  zu  den  Angaben  von  Auch^  und  Hobbs  steht, 
wonach  Tuberkel  immer  in  der  Umgebung  grösserer  Bacillenhaufen  ge- 
bildet werden.  Demzufolge  sind  in  den  Knötchen  meist  bloss  wenige 
Bacillen  anzutreffen.  Selbst  Nekrose,  Verkäsung  und  hyaline  Um- 
wandlung der  Epitheloidzellen  im  Tuberkel  kommt  vor.  Nach  Ledoux- 
Lebard  (805)  kommen  in  der  Leber  besondere  Verteidigungszellen,  Phago- 
cyten  vor,  deren  Protoplasma  von  Granulationen  oder  Pigmentkörnem 
durchsetzt  ist  und  die  als  Endothelzellen  aufgefasst  und  den  Kupffer- 
schen  Leberzellen  der  Säugetiere  gleichgestellt  werden.  Dieselben  enthalten 
schon  10  Minuten  nach  der  Verimpfung  Bacillen  und  nach  24  Stunden 
können  dieselben  schon  ganze  Bacillenhaufen  einschliessen.  Nach  Herzog 
(609)  neigen  diese  Knötchen  zu  Einkapselung  und  Heilung  infolge  Neu- 
bildung jungen  gefässreichen  Bindegewebes  an  der  Peripherie  der  Knöt- 
chen. La ngh aussehe  Riesenzellen , fehlen  stets.  Die  morphologischen 
Veränderungen  dieser  in  den  Kaltblüter-Organismus  eingeführten  Bacillen 
sind  viel  weniger  ausgesprochen,  als  die  der  wahren  Tuberkelbacilien, 
bloss  die  Säurebeständigkeit  erscheint  vermindert.  Zu  gunsten  einer  Ver- 
mehrung dieser  Bacillen  im  Organismus  des  Frosches  führten  Lubarsch 
und  Mayr  (843)  die  Umstände  an,  dass  die  Bacillen  in  den  Organen 
diffus  verbreitet  sind,  dass  sie  im  interstitiellen  Gewebe  in  Form  grosser 
Haufen  vorkommen,  dass  sich  im  Organismus  längere,  homogenere  und 
intensiver  färbbare  Stäbchen  bilden,  als  in  Kulturen  und  dass  einige 
Tiere  nach  14—18  Tagen  spontan  sterben. 

Die  durch  den  Timotheepilz,  den  ß  ab  ino  witsch  sehen  Butterpilz 
(Lubarsch  und  Mayr)  und  den  Moellerschen  Graspilz  H  (Freymuth 
(474),  Lubarsch  und  Mayr)  erzeugten  Knötchen  sind  in  viel  geringerer 
Zahl  anzutreffen.  Diese  Bacillen  scheinen  sich  im  Organismus  der  Kalt- 
blüter nicht  zu  vermehren,  da  schon  nach  zwei  Wochen  bloss  wenige 
Bacillen  anzutreffen  sind  und  auch  dieselben  viel  kleiner,  als  die  ein- 
geführten sind  und  zerbröckelt  erscheinen. 
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3.  Kapitel. 
Die  Infektion  des  Menschen  mit  dem  tuberkulösen  Vims. 

Unter  Beibehaltung  der  im  Kapitel  III.  des  letzten  Jahrganges 
dieser  Ergebnisse  gepflogenen  Einteilung  soll  auch  hier  vorerst  die  auf 
die  hereditäre  und  kongenitale  Tuberkulose  bezügliche  Literatur  be- 
sprochen werden,  hierauf  auf  die  erworbene  Disposition,  auf  die  ana- 
tomische Disposition,  endlich  auf  die  Inokulations-Inhalations-Fütterungs- 
tuberkulose  eingegangen  werden.  Im  Anschluss  hiervon  soll  dann 
die  soviel  diskutierte  Frage  der  Infektionswege  und  der  ersten  Angriffs- 
punkte der  Tuberkelbacillen  beim  Menschen  und  die  weitere  Ver- 
breitung im  Organismus  erörtert  werden. 

a)  Die  hereditäre  Tuberkulose  (ererbte  Disposition). 

Die  Vererbung  der  Tuberkulose  kann  unmöglich  in  ihrem  ganzen 
Umfange  in  Betracht  gezogen  werden,  da  sie  sich  in  mehreren,  prin- 
zipiell voneinander  zu  unterscheidenden  Formen  offenbart.  Wir  müssen 
sie  einerseits  von  der  direkten  Übertragung  des  Krankheits- 
keimes (echte  Heredität),  andererseits  von  der  Vererbung  einer 
gewissen  geringeren  Widerstandsfähigkeit  (Disposition)  aus 
in  Betrachtung  ziehen.  —  Die  zahlreichen  Arbeiten  der  letzten  Zeit 
sollen  also  von  diesen  Gesichtspunkten  aus  betrachtet  werden. 

Bei  der  direkten  Übertragung  des  Krankheitskeimes  müssen 
zwei  Möglichkeiten  im  Auge  behalten  werden:  1.  die  placentare 
Übertragung  und  2.  die  germinative,  bei  der  der  Tuberkelbacillus 
auf  dem  Wege  der  Samenzelle  oder  des  Eies  die  Frucht  infiziert.  Die 
kongenitale  Tuberkulose,  welche  im  allgemeinen  als  die  viel 
seltenere  Form  gegenüber  der  erworbenen  zu  betrachten  ist,  muss  in 
den  meisten  Fällen  als  eine  auf  dem  Wege  der  Placenta  zu  stände 
kommende  aufgefasst  werden.  Denn  auch  die  neueren  Arbeiten, 
welche  sich  mit  der  kongenitalen  Tuberkulose  befassen,  beziehen  sich 
zumeist  auf  den  Befund  placentarer  Infektion.  Doch  sei  schon  hier 
bemerkt,  dass  es  auch  an  solchen  Auffassungen  nicht  mangelt,  welche 
die  placentare  Übertragung  des  Krankheitserregers  bezweifeln  oder  gar 
verwerfen.  Weniger  wichtig  ist  die  Frage  der  gerrainativen  Ver- 
erbung, denn  dieselbe  wird  im  allgemeinen  bezüglich  der  Mutter  als 
durch  nichts  bewiesen  betrachtet,  bezüglich  des  Vaters  aber  direkt  aus- 
geschlossen. Die  neuere  Literatur  brachte  zwar  auch  in  dieser  Hinsicht 
einige  Arbeiten,  welche  die  Möglichkeit  einer  germiuativen  Übertragung 
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des  Tuberkelbacillus  annehmen,  ja  selbe  als  bewiesen  betrachten,  doch  die 
Mehrzahl  der  Autoren  steht  diesen  Anschauungen  auch  heute  noch  fern. 

Was  schliesslich  die  ererbte  Disposition  betrifft,  so  fand 
diese  eine  eingehende  Besprechung  und  Würdigung,  obzwar  es  auch 
an  einzelnen  Stimmen  nicht  fehlte,  die  an  ihrer  wichtigen  Rolle  in  der 
Pathologie  der  Tuberkulose  mehr  oder  weniger  zweifeln. 

Wir  wollen  nun  zuerst  jene  Gruppe  von  Arbeiten  vorführen, 
welche  sich  auf  eine  positive  placentare  Übertragung  der 
Tuberkulose  beziehen. 

Äusserst  interessante  experimentelle  Untersuchungen  unternahm 
D'Arrigo  (83)  an  Meerschweinehen,  um  die  Frage  der  erblichen  Über- 
tragung der  Tuberkulose  durch  die  Placenta  näher  zu  studieren.  Auf 
Grund  seiner  umfassenden  Experimente  ist  der  genannte  Autor  fol- 
gendes geneigt  anzunehmen:  Zunächst  gehen  durch  den  mütterlichen 
Uterus  an  der  Ansatzstelle  der  Placenta  mit  dem  Blute  und  mit  den 
plasmatischen  Flüssigkeiten  die  Tuberkelgifte  über,  die  dann  schrittweise 
Läsionen  in  den  uteroplacentaren  Gefässen,  im  Gewebe  der  Caduca, 
des  Discus  foetalis,  nn  Chorion  und  in  den  Gelassen  des  Fötus  hervor- 
rufen. Nach  diesen  toxischen  Schädigungen  folgt  die  Kolonisation 
der  Bacillen  und  das  Hinzutreten  der  histologischen,  für  die  Tuberkulose 
charakteristischen  Läsiouen.  Der  Übergang  kleiner  Gruppen  von  Keimen 
soll  schon  am  16.  Tage  seinen  Anfang  nehmen,  wogegen  die  deutliche 
Tuberkulisation  der  Placenta  und  der  Leber  des  Fötus  zur  Vorbedingung 
hat,  dass  die  Infektion  der  Mutter  weit  genug  vorgeschritten  sei.  — 
Seine  Versuche  machte  Verfasser  zumeist  in  zwei  Variationen,  indem 
er  einerseits  tuberkulisierte  Meerschweinchen  trächtig  werden  liess, 
anderseits  gesunde  trächtige  Tiere  erst  um  den  15.  Tag  der  Schwan- 
gerschaft herum  mit  Tuberkulose  infizierte.  —  Bei  den  tuberkuli- 
sierten  Meerschweinchen  wurde  die  Schwangerschaft  gewöhnlich  nicht 
unterbrochen;  zuweilen  kam  Abortus  vor.  Wurden  hingegen  schon 
trächtige  Meerschweinschen  infiziert,  so  trat  Abortus  gewöhnlich  ein. 
Bei  diesen  waren  in  der  Placenta  keine  Keime  zu  finden,  sondern 
Hyperämieen  und  Blutungen.  Der  Abortus  kam  wahrscheinlich  infolge 
der  Einwirkung  von  Tuberkelgifteu  auf  die  Placenta  zu  stände.  Dass 
der  Abortus  bei  Meerschweinchen,  die  im  V^erlaufe  der  Infektion  träch- 
tig geworden  sind,  seltener  vorkommt,  erklärt  D'Arrigo  dadurch,  dass 
sich  der  Embryo  allmählich  an  die  Gifte,  die  auf  ihn  einwirken,  ge- 
wöhnt. 

Über  einen  Fall  von  placen  tarer  Übertragung  der  Tuberkulose 
berichtet  Heitz  (588).     Der  Fall  bezieht  sich  auf  einen  6  Monate  alten 
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Fötus,  der  von  einer  29jährigen,  an  stark  vorgeschrittener  Lungen- 
tuberkulose verstorbenen  Frau  stammte.  Verfasser  übertrug  Stückchen 
von  der  Placenta  und  der  Leber  des  Fötus,  welche  übrigens  makro- 
skopisch ein  völlig  normales  Aussehen  hatten,  in  die  Bauchhöhle  von  zwei 
Meerschweinchen,  von  welchen  das  eine  an  Tuberkulose  verendete,  das 
andere  aber  getötet  und  bei  der  Sektion  für  tuberkulös  befunden  wurde. 
Tuberkelbacillen  konnten  unter  sämtlichen  Organen  des  Fötus  nur  in 
der  Leber  gefunden  werden. 

Auch  Intonti  (654)  hatte  Gelegenheit  einen  Fall  von  heredi- 
tärer Tuberkulose  zu  beobachten,  der  sich  auf  ein  säugendes 
Kalb  von  beiläufig  3  Monaten  bezieht.  Verfasser  stellte  ausserdem 
noch  eine  Reihe  von  Versuchen  bei  4  trächtigen  Kaninchen  und 
4  trächtigen  Meerschweinchen  an,  die  er  mit  tuberkulösem  Material 
impfte.  Die  Resultate,  die  er  im  Laufe  seiner  Versuche  erzielte,  scheinen 
die  Annahme  zu  bestätigen,  dass  sich  die  Tuberkulose  schon  im  mütter- 
lichen Organismus  (intrauterin)  entwickeln  kann. 

Thon  (1320)  berichtet  über  einen  Fall  von  tuberkulöser  Menningitis 
bei  einer  Kuh,  die  die  Tuberkulose  auf  den  Fötus  übertragen  hatte. 
Die  Kuh  war  ausser  an  Menigitis  noch  an  ausgebreiteter  Tuberkulose 
der  Brust-  und  Bauchorgane  erkrankt.  An  dem  Fötus  konnte  Verfasser 
die  Infektion  der  Portal-Bronchial-  und  Mesenterialdrüsen  konstatieren. 

Auch  Rabus  (N.  23)  beschreibt  einen  Fall  von  placentarer  Tuberku- 
lose, dessen  Untersuchung  ausgesprochene  tuberkulöse  Veränderungen  der 
Leber  und  der  portalen  Lymphknoten  ergab.  In  den  anderen  Organen 
konnten  solche  nicht  nachgewiesen  werden. 

Thieme  (1314)  konnte  unter  86  Föten,  welche  aus  dem  Uterus  an 
Tuberkulose  verendeter  Kühe  stammten,  zwei  finden,  welche  tuberkulös 
infiziert  waren.  Die  Untersuchung  beider  Föten  ergab,  dass  die  Portal- 
und  die  hinteren  Mittelfelldrüsen  am  stärksten  erkrankt  waren.  In  dem 
einen  Falle  konnte  dieser  Autor  die  tuberkulöse  Erkrankung  der  Pla- 
centa einwandsfrei  nachweisen.  Tuberkelbacillen  konnten  in  beiden 
Fällen  in  grosser  Anzahl  gefunden  werden. 

Bei  genauer  Durchmusterung  der  Literatur  konnte  Schlüter  (1211) 
die  fötale  Tuberkulose  beim  Menschen  12 mal,  bei  Tieren  70 mal  ein- 
wandsfrei konstatieren.  Die  tuberkulöse  Infektion  kommt  fast  in  allen 
Fällen  auf  placentarem  Wege  und  nur  ausnahmsweise  und  in  aller- 
seltensten  Fällen  auf  germinativem  Wege  zu  stände  und  zwar  teils 
durch  primäre  Infektion  des  Eies,  teils  durch  Infektion  der  Samen- 
zelle.    Verfasser  ist  der  Ansicht,   dass  die  fötale  tuberkulöse  Infektion 
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viel  häufiger  vorkommt,  als  man  nach  der  Zahl  der  publizierten  Fälle 
glauben  möchte,  doch  ist  sie  trotzdem  nicht  so  alltäglich,  dass  man  mit 
ihrer  Hilfe  die  ungemeine  Verbreitung  der  Tuberkulose  zu  erklären  und 
auf  andere  Infektionsmöglichkeiten  verzichten  könnte. 

Schroeder  (1221)  publizierte  einen  Fall,  der  sich  auf  einen 
6—7  Monate  alten  Rindsfötus  bezieht,  dessen  Mutter  an  generaUsierter 
Tuberkulose  litt  und  mit  tuberkulösen  Uteruscotyledonen  behaftet  war. 
Beim  Fötus  konnte  Verfasser  ebenfalls  eine  hochgradige  generalisierte 
Tuberkulose  feststellen,  indem  die  Leber,  Portal-,  Mediastinal-,  Bron- 
chial-, Mesenterialdrüsen,  Milz  imd  rechtsseitige  Bugdrüse  tuberkulöse 
Veränderungen  aufwiesen.    Die  Herde  der  Portaldrtisen  waren  verkalkt. 

Über  einen  interessanten  Fall  berichtet  Messner  (896),  der  Ge- 
legenheit hatte  Zwillingskälber  zu  untersuchen,  deren  Mutter  an  genereller 
Tuberkulose  erkrankt  war.  Bei  der  Sektion  der  beiden  16  Tage  alten 
Kälber  fand  Verfasser  als  hervorragendste  Veränderungen  stark  ver- 
grösserte  Portaldrüsen  mit  völlig  verkalkten  Herden,  so  dass  eine  intra- 
uterine Übertragung  der  Tuberkulose  angenommen  werden  muss.  Die 
Infektion  fand  durch  die  Nabelvene  statt,  da  am  ausgesprochensten 
die  Leber,  beziehungsweise  die  Portaldrüsen  von  den  tuberkulösen  Ver- 
änderungen betroffen  waren. 

Einen  ähnlichen  Fall  beschreibt  Zincke  (1415),  der  ebenfalls  Ge- 
legenheit hatte  die  Tuberkulose  an  Zwillingskälbern  zu  untersuchen, 
deren  Sektion  nebst  zahlreichen  Tuberkeln  in  der  Leber,  in  den  Portal- 
und  Bronchialdrüsen  noch  tuberkulöse  Veränderungen  in  den  Gekröse- 
drüsen ergab.  Zur  Sicherung  der  Diagnose  machte  Verfasser  auch 
mikroskopische  Untersuchungen  und  Impfversuche,  mit  welchen  er 
positive  Resultate  erzielen  konnte. 

Lyle  (N.  14)  konnte  die  fötale  tuberkulöse  Infektion  beim 
Menschen  konstatieren.  Der  Fall  ist  folgender:  Das  fragliche  Kind 
stammte  von  einer  Mutter,  die  2  Tage  nach  der  Geburt  an  einer  vor- 
geschrittenen Lungentuberkulose  starb.  Die  Obduktion  des  2^'2  Monate 
alten  Kindes  ergab,  dass  die  Lungen  zahlreiche  käsige  Herde  bargen 
und  dass  auch  die  Leber,  Milz  und  Nieren  ähnliche  tuberkulöse  Ver- 
änderungen aufwiesen.  In  den  Bronchialdrüsen  konnten  Tuberkel- 
bacillen  nachgewiesen  werden.  Lyle  hält  es  aus  mehrfachen  Gründen 
für  ausgeschlossen,  dass  die  tuberkulöse  Infektion  des  Kindes  eine 
extrauterine  sein  könne.  Erstens  sei  das  Kind  „von  jeder  Gefahr*' 
Tuberkelbacillen  einzuatmen  geschützt  gewesen,  so  dass  die  Bacillen 
auf  dem  Wege  der  Respirationsorgane  in  den  Körper  nicht  gelangen 
konnten.     Die  Infektion  durch  die  Milch   ist  ebenfalls   ausgeschlossen, 
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da  Darm  und  Mesentorialdrüsen  frei  von  tuberkulösen  Erkrankungen 
waren.  Am  wichtigsten  scheint  der  Umstand  zu  sein,  dass  das  Kind 
schon  gleich  von  der  Geburt  an  kränklich  war,  denn  es  wurde  damals 
eine  subnormale  Temperatur  beobachtet  Später  konnte  Verfasser  einen 
für  Tuberkulose  charakteristischen  Fieberverlauf  konstatieren.  Schliess- 
lich sieht  er  in  dem  Umstand,  dass  bei  dem  Kinde  eine  generelle  Tuber- 
kulose vorlag,  als  einzige  Quelle  der  Infektion  das  mütterliche  Blut  an, 
welches  durch  die  Placenta  ihren  Weg  nahm. 

Im  Gegensatze  zu  den  jetzt  erwähnten  Arbeiten, 
welche  die  Übertragung  der  Tuberkulose  von  der  Mutter  auf  den  Fötus 
bekräftigen,  steht  Ascoli  (91),  der  dieser  Übertragungsmöglichkeit 
sehr  skeptisch  gegenüber  steht.  Die  Resultate  seiner  Untersuchungen 
führen  ihn  nämlich  zur  Auffassung,  dass  eine  Verbreitung  der  Tuberkulose 
auf  diese  Weise  kaum  oder  nur  sehr  selten  zu  stände  kommt. 

Noch  entschiedener  spricht  sich  in  dieser  Frage  Cozzoliuo  (328) 
aus,  der  die  placentare  Übertragung  der  Tuberkulose,  gestützt  auf 
seine  experimentellen  Untersuchungen  für  gänzlich  ausgeschlossen  hält. 

Hierher  gehört  auch  die  Dissertation  Heinemann 's  (586),  in 
welcher  dieser  Autor  über  seine  ausführlichen  Untersuchungen  berichtet, 
die  er  an  drei,  von  hochgradig  tuberkulösen  Müttern  stammenden  Föten 
ausführte.  Alle  drei  Föten  wurden  vom  Verfasser  eingehendst  studiert, 
indem  er  ausser  den  wichtigsten  Organen,  in  zwei  Fällen  auch  die 
Placenta  untersuchte.  Dabei  konnte  nicht  die  geringste  tuberkulöse  Ver- 
änderung konstatiert  werden  und  auch  Färbungen  auf  Tuberkelbacillen 
ergaben  negative  Resultate.  Verfasser  schliesst  sich  daher  der  Auf- 
fassung an,  dass  die  hereditäre  Übertragung  der  Tuberkulose  von 
Mutter  und  Kind  kaum  oder  nur  äusserst  selten  vorkommt. 

Ganz  auf  dieselbe  Weise  äussert  sich  auch  Borst  (N.  3)  der  eben- 
falls Gelegenheit  hatte  drei  derartige  Föten  zu  untersuchen.  Die  Mütter 
waren  slle  an  einer  weit  vorgeschrittenen  Lungenschwindsucht  erkrankt, 
wobei  die  eine  noch  eine  frische  allgemeine  Miliartuberkulose  hatte. 
Die  Untersuchung  aller  drei  Föten  konnte  betreffs  tuberkulöser  Ver- 
änderungen oder  Tuberkelbacillen  kein  positives  Resultat  erbringen. 
Ganz  ähnliche  Erfahrungen  teilt  auch  Lubarsch  (842a)  mit,  der  im 
übrigen  die  placentare  Übertragung  für  bewiesen,  wenn  auch  nur  selten 
beim  Menschen  vorkommend,  betrachtet.  Er  konnte  fünf  Fälle  unter- 
suchen von  Föten  und  Neugeborenen  schwer  tuberkulöser  Mütter,  ohne 
dass  bei  ihnen  durch  Mikroskop  oder  Tierversuche  Tuberkulose  nach- 
weisbar war. 
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Es  mögen  Dun  die  Arbeiten  folgen,  die  eine  germinative 
Übertragung  des  Tuberkelbacillus  beweisen  sollen. 

In  einem  interessanten  Werke  bespricht  Jousset  (N.  9)  die  An- 
steckung, Vererbung  und  Behandlung  der  Tuberkulose.  Seine  ein- 
gehenden Besprechungen  der  einzelnen  Kapitel  basieren  auf  genauer 
Berücksichtigung  der  einschlägigen  Literatur  und  Statistik,  sowie  auf 
persönlichen  Erfahrungen  des  Autors.  Wir  wollen  hier  nur  den  dritten 
Teil  des  Werkes  berücksichtigen,  wo  die  Vererbungsfrage  ihre  Besprechung 
findet.  Verfasser  hält  es  für  eine  unumstössliche  Tatsache,  dass  die 
germinative  Übertragung  der  Tuberkulose  sowohl  seitens  der  Mutter, 
als  des  Vaters  einwandsfrei  nachgewiesen  und  daher  praktisch  wichtig 
ist.  Die  lange  Latenz  sucht  er  auf  bakteriologischem  und  klinischem 
Wege  zu  erklären.  Bei  der  Besprechung  der  V^ererbung  der  Disposition 
stützt  er  sich  auf  ein  grosses  Beobachtungsmaterial,  wodurch  er  zu  dem 
Schlüsse  kommt,  dass  die  Tuberkulose  eine  vererbbare  Familien  krank- 
heit  sei. 

Mit  sehr  beachtungswerten  Experimenten  suchte  Friedmann  (481) 
die  germinative  Übertragung  der  Tuberkulose  seitens  des  Vaters  zu 
beweisen.  Die  placeutare  Übertragung  der  Tuberkulose  ist  heute  schon 
bei  Menschen  wie  auch  bei  Tieren  vielfach  nachgewiesen.  Umsoweniger 
Positives  lässt  sich  dagegen  von  der  väterlichen  konzeptionellen  Infektion 
sagen,  da  sie,  obwohl  wahrscheinlich  vorkommend,  bisher  noch  nicht 
sicher  bewiesen  wurde.  Als  positiver  Beweis  können  nur  folgende 
zwei  Umstände  dienen:  1.  dass  der  Samen  virulente  Tuberkelbacillen 
enthalte,  2.  dass  der  Tuberkelbacillus  einzig  und  allein  nur  mit  dem 
Samen  die  Frucht  infiziere,  ohne  jegliche  Teilnahme  der  Mutter.  Das 
erste  Erfordernis  ist  schon  vielfach  bewiesen,  denn  es  wurden  bei  all- 
gemeiner Tuberkulose,  und  zwar  auch  ohne  Genitaltuberkulose,  im 
Samen  virulente  Tuberkelbacillen  gefunden.  Bei  seinen  Experimenten 
brachte  Verfasser  eine  dünne  Aufschwemmung  virulenter  Tuberkel- 
bacillen Kaninchenweibchen  sofort  nach  der  Begattung  in  die  Scheide 
und  tötete  die  Tiere  am  achten  Tage  der  Gravidität.  Die  Embryonen  und 
den  Uterus  untersuchte  er  dann  in  lückenlosen  Serienschnitten  mikro- 
skopisch. Bei  den  so  veranstalteten  Experimenten  konnte  Fried  mann 
in  sämtlichen  untersuchten  Fällen  Tuberkelbacillen  finden  und  zwar 
zumeist  in  der  embryonalen  Zellschieht  selbst,  ausserdem  häufig  in  der 
mit  koagulierter  Flüssigkeit  angefüllten  Keimblasenhöhle,  sowie  in  dem 
Spatium  zwischen  der  Zellschichte  und  der  Zona  pellucida.  Das  wich- 
tigste ist,  dass  im  Uterus,  sowie  auch  in  der  Scheide  Tuberkelbacillen 
nie  nachgewiesen  werden  konnten.     Wäre  die  bei  diesen  und  ähnlichen 
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Experimenten  gebrauchte  Menge  von  Tuberkelbaeillen  nicht  eine  so 
riesige,  welche  alles  tatsächlich  Mögliche  weit  übertrifft,  so  würden  auch  die 
Experimente  Friedmanns  beweiskräftiger  sein;  auch  so  sprechen  die- 
selben dafür,  dass  mit  dem  Samen  Tuberkelbaeillen  ohne  jede  Ver- 
mittelung  tatsächlich  in  die  Frucht  übergeben  können. 

In  einer  späteren  Arbeit  weist  Friedmann  (480)  auf  die  grosse 
Wichtigkeit  der  konzeptionellen  Übertragung  der  Tuberkulose  hin,  indem 
er  der  Überzeugung  Ausdruck  gibt,  dass  diese  direkte  Erblichkeit  eine 
nicht  zu  unterschätzende  Rolle  bei  der  Verbreitung  der  Krankheit  spielt. 

Es  Hessen  sich  aber  auch  Stimmen  vernehmen,  die  sich  gegen 
eine  konzeptionelle  Übertragung  der  Tuberkulose  von  den 
Eltern,  insbesondere  aber  vom  Vater  her  aussprechen. 

So  findet  sich  Mayer  (885)  auf  Grund  seiner  Tierexperimente  ver- 
anlasst die  Annahme  von  der  bacillären  Vererbung  zu  verwerfen.  Ver- 
fasser fand,  dass  die  Samenflüssigkeit  seiner  Meerschweinchen,  welche 
er  intrapleural  mit  Tuberkulose  infizierte,  im  grössten  Teile  der  Fälle 
frei  von  Tuberkelbaeillen  waren.  Die  experimentellen  Resultate  Hausers 
wurden  also  seinerseits  bestätigt. 

Gestützt  auf  die  neuere  einschlägige  Literatur  bespricht  Ogilvie 
(1000)  sehr  eingehend  die  Frage  der  germinativen  Übertragung  des  Tu- 
berkelbacillus.  Aus  seinen  Erörterungen  geht  hervor,  dass  die  konzep- 
tionelle Tuberkulose  äusserst  selten  auftritt  und  auch  dann  nur  zumeist 
auf  dem  Wege  der  Mutter.  Alle  die  experimentellen  Versuche,  die  als 
positive  Klarstellung  der  väterlichen  germinativen  Infektion  betrachtet 
werden,  hält  Verfasser  in  einer  so  wichtigen  Frage  für  nicht  genügend 
beweisend. 

Interessante  Untersuchungen  unternahm  Goldschmidt  (519),  in- 
dem er  28  solche  Stammbäume  studierte,  wo  von  völlig  gesunden  Eltern 
abstammende  Personen  an  Tuberkulose  erkrankten.  AufEallend  ist  es, 
dass  in  22  Fällen  der  Vater  mit  Syphilis  infiziert  war.  Auf  Grund 
seiner  Untersuchungen  kommt  Verfasser  zu  dem  Schlüsse,  dass  die  An- 
nahme betreffend  die  intrauterine  Übertragung  der  Tuberkelbaeillen, 
namentlich  auf  väterlichem  germinativen  Wege,  zu  verwerfen  ist.  Zur 
Bekräftigung  seiner  Resultate  'führt  Goldschmidt  auch  die  Sterb- 
lichkeitsstatistik der  auf  Madeira  angesiedelten  Fremdenbevölkerung 
an,  die  von  tuberkulösen  Vorfahren  abstammend,  im  Verlaufe  des 
XIX.  Jahrhunderte  nur  einen  Todesfall  an  Tuberkulose  zu  verzeichnen 
hatte. 

Wir  kommen  nun  zu  der  äusserst  wichtigen  Frage  der  heredi- 
tären Disposition.     Diese  Frage  wurde  von  den  zahlreichen  Autoren 
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sehr  verschiedentlich  beantwortet.  Immerhin  sei  hier  nur  auf  die  Tat- 
sache hingewiesen,  dass  die  Bedeutung  der  angeborenen  Disposition 
wieder  eine  viel  allgemeinere  Anerkennung  zu  finden  scheint. 

Die  Besprechung  der  stattlichen  Zahl  der  hierher  gehörenden 
Arbeiten  sei  mit  der  bemerkenswerten  Publikation  Turbans  (1336)  be- 
gonnen. Verfasser  sieht  den  Kernpunkt  der  Vererbung  nicht  in  der 
körperlichen  Anlage  (phthisischer  Habitus),  sondern  in  anderen,  bisher 
kaum  berührten  Umständen.  So  fand  er  schon  früher,  dass  bei  £ltern 
und  Kindern  oder  bei  Geschwistern  meist  dieselbe  Seite  der  Lunge  aus- 
schliesslich oder  vorwiegend,  beziehungsweise  primär  an  Tuberkulose 
erkrankt  war.  Seine  Befunde  beziehen  sich  auf  121  Personen,  welche 
55  verschiedenen  Familien  angehörten.  Von  sämtlichen  55  Familien 
zeigen  44  =  80,0  ®/o  die  volle  ausnahmslose  Übereinstimmung  der 
Lokalisation  der  Lungentuberkulose  zwischen  Eltern  und  Kindern. 

Die  Bedeutung  der  mitgeteilten  Beobachtungen  scheint  darin  zu 
liegen,  dass  zum  erstenmal  in  der  Frage  der  Heredität  der  Lungen- 
tuberkulose an  die  Stelle  von  rätselhaften  Vermutungen  eine  greifbare 
Tatsache  gesetzt  wird,  nämlich  dieVererbungdes„Locusminori8 
resistentiae."  Eine  andere  Deutung  der  Tatsache  ist  gar  nicht 
mögUch:  ein  bestimmter  Teil  eines  bestimmten  Organes  erweist  sich 
als  hereditär  widerstandsunfähig  gegenüber  der  tuberkulösen  Infektion. 
Zum  Schlüsse  weist  Verfasser  auf  die  Untersuchungen  Birch-Hirsch- 
felds  hin,  nach  welchen  es  sich  oft  um  einen  fehlerhaften  Bau  des  be- 
treffenden Organteiles,  oder  um  eine  mangelhafte  Entwickelung  desselben 
handelt. 

In  ähnlichem  Sinne  äusserte  sich  viel  später  Naumann  (958),  der 
die  kurze  Krankengeschichte  einer  tuberkulösen  Familie  anführt,  welche 
insofern  eigenartige  Verhältnisse  darbietet,  da  sie  zugleich  einerseits  als 
Beitrag  zur  Lehre  vom  „Gesetz  der  Vererbung  im  korrespondierenden 
Lebensalter"  (Brehmer),  anderseits  zur  Lehre  von  der  „Vererbung 
des  Locus  minoris  resistentiae"  (Turban)  aufgefasst  werden  kann. 
Die  Geschichte  der  Familie  —  Vater,  zwei  Söhne  und  Tochter  —  ver- 
dient dadurch  Interesse,  dass  der  Beginn  der  Lungentuberkulose  beim 
Vater  und  bei  allen  drei  Kindern  ins  26.  Lebensjahr  fällt.  Dies  ist 
immerhin  ein  auffallender  Umstand,  der  leicht  zur  Annahme  des  „Ge- 
setzes von  der  Vererbung  im  korrespondierenden  Alter"  verlockt.  Ver- 
fasser weicht  diesem  aus,  da  die  Familienmitglieder  zur  kritischen 
Zeit  in  allen  vier  Fällen  einen  aufreibenden  Lebenswandel  (geistig  und 
physisch)  führten,  so  dass  dieser  Umstand  in  erster  Reihe  in  Betracht 
gezogen  werden   muss.    Seiner  Ansicht  nach  fällt  übrigens  die  tuber- 
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kulöse  Infektion  der  Kinder  in  eine  frühere  Zeitperiode  und  die  erst 
dann  überhandnahm  und  manifest  wurde,  als  der  Organismus  durch 
äussere  Schädlichkeiten  geschwächt  ward.  Die  beschriebene  Familien- 
geschichte betrachtet  Verfasser  daher  hauptsächlich  als  solche,  die  einen 
kasuistischen  Beitrag  zur  Lehre  von  der  Vererbung  des  „Locus  minoris 
resistentiae"  liefert. 

Ausführliche  statistische  Untersuchungen  über  die  Vererbung  der 
Tuberkulose  unternahm  Friedmann  (482).  Sein  Material  umfasst  fast 
sämtliche,  von  1885  bis  1901  an  der  ü.  med.  Klinik  der  kön.  Charite 
zur  Beobachtung  gelangten  Fälle  von  tuberkulöser  Lungenschwindsucht 
und  Hirnhautentzündung.  Die  Gesamtzahl  der  Lungenschwindsucht  war 
2984;  unter  diesen  Fällen  wurden  als  sicher  positiv  elterlich  belastet 
983  Patienten,  d.  h.  33®/o  gefunden.  Scheinbar  negative  Heredität  konnte 
Verfasser  in  751  Fällen,  d.  h.  in  25®/o  feststellen.  Unklare  Angaben  über 
die  hereditären  Verhältnisse  gaben  1250  Patienten  an,  also  41,8®/o  der 
Fälle. 

Bei  den  983  Kranken  konnte  die  elterliche  Heredität  folgender- 
massen  festgestellt  werden: 

503  Fälle  d.  h.  51,2  ^/o  mit  väterlicher    Belastung 

323     .,      „    „  32,8^/0     „    mütterlicher 

157      „       „    „   15,9  ®/o    „    beiderseitiger      „ 

Die  positive  Angabe,  dass  tuberkulöse  Geschwister  vorhanden 
waren,  findet  sich  unter  den  157  Fällen  mit  beiderseitiger  elterlicher 
Belastung  bei  56  Kranken  d.  h.  in  35,6  ^/o,  unter  den  503  Fällen  mit 
väterlicher  Belastung  bei  126  Kranken  d.  h.  in  25^/0,  unter  den  323  Fällen 
mit  mütterlicher  Belastung  bei  74  Kranken  d.  h.  in  22,9  ®/o. 

Verfasser  lässt  hierauf  noch  beispielsweise  einige  Fälle  von  posi- 
tiver erblicher  Belastung  folgen,  unter  denen  sich  manche  äusserst 
interessante  vorfinden,  so  z.  B.  derjenige  Fall,  in  welchen  alle  acht  Ge- 
schwister  im  40.  Lebensjahr   an   Lungenschwindsucht  gestorben  sind. 

Mit  reichlicher  Berücksichtigung  der  Literatur  kommt  Unter- 
berger  (1342)  zum  Schlüsse,  dass  bei  der  Lungentuberkulose  die  erbliche 
Disposition  derjenige  Moment  ist,  welcher  die  hervorragendste  Rolle 
spielt.  Gegen  diese  ererbte  Anlagen  sieht  er  das  wirksamste  Mittel  in 
den  hygienisch-diätetischen  Verfahren.  Die  erbliche  Disposition  ist 
nicht  eine  unbewiesene  Annahme,  sondern  eine  erwiesene  Tatsache, 
welche  die  alltäglichen  Erfahrungen  bestätigen.  Er  will  dadurch  nicht 
die  hervorragende  Rolle  der  Tuberkelbacillen  in  Abrede  stellen,  doch 
steht  er  nicht  auf  dem  orthodoxen  bakteriologischen  Standpunkte.     Er 
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verurteilt  auch   die  durch  letzteren  hervorgerufenen  inhumanen  Kon- 
sequenzen, die  zur  Phthisiophobie  führen. 

In  einer  anderen  Publikation  betont  Unterberger  (N.  29)  ebenfalls 
die  hervorragende  Rolle  der  vererbten  Disposition  bei  der  Tuberkulose, 
wogegen  die  Tuberkelbacillen  nur  eine  sekundäre  Wichtigkeit  haben. 
Den  Ort,  wo  die  Disposition  Fuss  fasst,  sieht  er  in  bestimmten  Zellen 
des  Lymphsystemes.  Was  nun  die  Rolle  des  Tuberkelbacillus  betrifft, 
so  hat  Verfasser  eine  von  der  allgemein  anerkannten  Lehre  von  der 
Spezifizität  des  Tuberkelerregers  weit  abweichende  Ansicht. 

In  einem  lehrreichen  Vortrage  erörtert  Martins  (876)  die  Mo- 
dalitäten der  Vererbbarkeit  des  konstitutionellen  Faktors  bei  der  Tu- 
berkulose. Unter  Disposition  für  eine  Krankheit  versteht  Verfasser  die 
Tatsache,  dass  von  Individuen,  welche  unter  denselben  Verhältnissen 
leben,  der  eine  Teil  erkrankt,  der  andere  aber  nicht.  Die  vererbten 
Eigenschaften  müssen  streng  von  den  angeborenen  geschieden  werden. 
Die  Disposition  wird  wahrscheinlich  in  der  Erbmasse  bestimmt,  die  in 
den  Kernen  der  beiden  Geschlechtszellen  übertragen  wird.  Verfasser 
meint  daher,  dass  es  in  der  Erbmasse  verschiedene  Momente  gebe, 
durch  welche  das  eine  Individuum  der  Tuberkulose  wirkungsvoll  be- 
gegne, das  andere  aber  widerstandsunfähig  wird.  Schliesslich  ist  er  der 
Ansicht,  dass  sich  zur  Feststellung  und  richtigen  Beurteilung  der  Ver- 
erbungsfrage die  von  Lorenz  begründete  wissenschaftliche  Genealogie 
am  besten  eignet. 

Eine  statistische  Arbeit  ist  die  von  Kwiatkowski  (777).  Die  sorg- 
fältig gesammelte  Statistik  bezieht  sich  auf  647  sichere  Lungenschwind- 
Buchtsfälle.  Die  Wichtigkeit  der  hereditären  Belastung  findet  in 
folgenden  Zahlen  Ausdruck: 

bei  30,6^/0  der  Fälle  war  die  Belastung  zweifellos 

bei     7,7  Wo     ,,       „  „       „           „          sehr  wahrscheinlich 

bei  9,7^0  ,,  „  waren  die  anamnetischen  Angaben  nicht  zu 
verwerten, 

bei  52,0  °/o  der  Fälle  konnte  keine  hereditäre  Belastung  festgestellt 
werden. 

Den  Körperbau  der  hereditär  Belasteten  zeigt  folgende  Zusammen- 
stellung : 

bei  41,67^0  der  Fälle  war  deutUcher  „Thorax  phthisicus*', 
bei  50,33^0     „       „        „     der  Thorax  massig  gut  entwickelt, 
bei     8,0  «/o      „       „        „       „  „       gut  gebaut. 
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Nicht  viel  anders  sind  die  Verhältnisse  bei  den  hereditär  nicht 
belasteten  Patienten.     Bei  diesen  ergaben  die  Untersuchungen  folgendes : 
iu  3ö®/o  der  Fälle  „Thorax  phthisicus'S 
in  54,5^/0  „       „      massig  gut  gebauter  Thorax, 
in    9,5  ®/o  „        „      gut  gebauter  Thorax. 

Trotz  dieses  geringen  Unterschiedes  glaubt  Verfasser  annehmen  zu 
können,  dass  die  prädisponierende  Bedeutung  der  Heredität  auf  Grund 
dieser  statistischen  Zusammenstellungen  als  unzweifelhaft  anzusehen  ist. 

In  ganz  kurzen  Worten  teilt  Tivy  (1322)  seine  auf  eigenen  Er- 
fahrungen beruhende  Ansicht  mit.  Die  Tuberkulose  ist  seiner  Auf- 
fassung nach  unbedingt  vererbbar,  was  er  zuletzt  in  50  Krankenfällen 
feststellen  konnte,  in  welchen  die  hereditäre  Belastung  40®,o  betrug. 
Tivy  knüpft  hieran  noch  einige  andere  Bemerkungen.  So  will  er  die 
Milch,  trotz  der  Kochscheu  Auffassung,  nur  abgekocht  gebraucht 
wissen  und  fordert  weiterhin,  dass  aus  tuberkulösen  Familien  stammende 
Mütter  ihre  Säuglinge  nicht  stillen  sollen. 

Go  wers  (528)  tritt  der  Ansicht  entgegen,  dass  bei  der  Tuberkulose 
die  Heredität  keinen  Einfluss  hat,  sondern  dass  dieselbe  nur  durch 
Einwirkung  äusserer  Gründe  zu  stände  kommt.  Seiner  Ansicht  nach 
soll  die  hereditäre  Disposition  in  dem  abnormalen  Fehlen  solcher  Eigen- 
schaften liegen,  die  den  Tuberkelbacillus  vernichten.  Ist  in  einer  erb- 
lich belasteten  Familie  ein  Mitglied  an  Tuberkulose  erkrankt,  so  ist  die 
Gefahr  für  den  anderen  eine  beständige,  da  das  Vermögen  die  Infektion 
wirkungsvoll  zu  bekämpfen  fehlt.  Die  Heredität  wirkt  hier  ebenso,  wie 
bei  nicht  Belasteten  die  durch  eine  schwere  Krankheit  entstandene  Ver- 
minderung der  Widerstandskraft. 

Klebs  (718)  erörtert  eingehendst  die  Frage  der  hereditären  Über- 
tragung der  Tuberkulose.  Seiner  Ansicht  nach  ist  ihre  intrauterine 
Übertragung  beim  menschlichen  Fötus  äusserst  schwierig  in  einwands- 
freier  Weise  festzustellen,  da  die  Veränderungen  wenig  ausgeprägt 
sind.  Die  Grösse  der  Gefahr  hängt  immer  vom  Wege  der  Übertragung 
ab.  Erkranken  beide  Eltern  an  Tuberkulose,  so  geht  sie  unvermeidlich 
auf  die  Kinder  über.  Die  Tuberkulose  des  Vaters  ist  10  mal  gefähr- 
licher, wie  diejenige  der  Mutter;  denn  aus  seiner  Zusammenstellung  von 
Familiengeschichten  betreffend  5 — 6  Generationen  geht  hervor,  dass  von 
sämtlichen  Kindern  96  ^/o  die  Tuberkulose  vom  Vater  erbten  und  nur 
4°/o  gesund  blieben.  Von  tuberkulösen  Müttern  abstammende  Kinder 
bheben  dagegen  in  40 ^/o  gesund.  Interessant  ist  es  noch,  dass  bei 
71,8  ®/o  der  Fälle  teils  keine  Nachkommenschaft  vorhanden  war,  teils 
frühzeitig  abstarb. 
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Eine  entgegengesetzte  Auffassung  hat  in  dieser  Hinsicht  auf  Grund 
seiner  experimentellen  Untersuchungen  Carriöre  (256).  Das  tuberkulöse 
Gift  übt  grossen  Einfliiss  auf  die  Schwangerschaft.  So  fand.  Verfasser, 
dass  der  Wurf  bei  tuberkulösen  Meerschweinchen  immer  eine  kleinere 
Zahl  von  Jungen  ergibt,  als  bei  gesunden  Tieren.  Die  zur  Welt  ge- 
kommenen Meerschweinchen  gehen  bald  zu  gründe,  da  sie  gegenüber 
der  Tuberkulose  viel  empfindlicher  sind.  Die  konstitutionelle  Schwäche 
ist  am  ausgesprochensten,  wenn  Vater  und  Mutter  infiziert  wurden; 
am  geringsten,  wenn  das  tuberkulöse  Gift  nur  dem  Vater  einverleibt 
wurde.  Das  tuberkulöse  Gift  erwies  sich  am  gefährüchsten,  wenn  es 
das  Destillationsprodukt  einer  Traubenzucker-Phosphor-Glycerin  haltigen 
Bouillonkultur  war. 

Eine  ausführliche  Schilderung  gibt  Davies  (345)  über  die  Lebens- 
verhältnisse der  Einwohnerschaft  auf  der  Insel  „Man"  um  die  Er- 
klärung der  dort  überaus  häufig  auftretenden  Tuberkulose  zu  finden. 
Die  meteorologischen  Verhältnisse  sind  auf  dieser  Insel  verhältnismässig 
sehr  günstige,  indem  der  Winter  und  Herbst  mild,  der  Sommer  kühl 
ist.  Nebel  ist  fast  unbekannt.  Die  frische  Gebirgsluft  vereinigt  sich 
mit  reiner  Seeluft,  wodurch  das  Klima  äusserst  günstig  auf  tuberkulöse 
Kranken  wirkt.  Und  trotzdem,  dass  das  Klima  hier  besser  ist  als  über- 
all auf  der  britischen  Insel,  weist  die  MortaUtätsstatistik  auf  der  Insel 
„Man'^  dennoch  eine  zweimal  so  grosse  Phthisis-Mortalität  auf  als  in 
England.  Die  Erklärung  dieser  grossen  Sterblichkeit  kann  man  auch 
in  den  Wohnungsverhältnissen  nicht  suchen,  denn  die  Wohnimgen  sind 
hier  absolut  nicht  schlechter,  wie  in  England.  Den  einzigen  Gruni  der 
grossen  Phthisis-Sterblichkeit  sieht  Verfasser  in  den  äusserst  häufig  vor- 
kommenden Heiraten  nahe  Verwandter.  Die  Häufigkeit  dieser  Sitte 
findet  ihre  Erklärung  in  dem  Umstände,  dass  die  Bewohner  der  Dörfer 
und  Gemeinden  der  Insel  äusserst  isoliert  leben  imd  von  fremden  An- 
siedlem überhaupt  nichts  wissen  wollen.  So  kommt  es,  dass  z.  B.  in 
der  Gemeinde  Bride  drei  FamiUen  einen  grossen  Teil  der  Einwohner- 
schaft ausmachen.  Am  meisten  isoliert  leben  die  Einwohner  von  Lonan, 
wo  auch  die  Blutsverwandtschaft  am  häufigsten  vorkommt  und  die 
Lungenschwindsucht  die  meisten  Opfer  fordert. 

Über  ganz  eigenartige  Resultate  berichten  Robin  und  Bi  n  et  (1148). 
Gestützt  auf  mehr  als  1300  Untersuchungen  bei  392  Kranken  fanden 
Verfasser  entgegen  der  bisherigen  Anschauungen,  dass  die  Lungen- 
lüftung sowohl  bei  der  akuten,  wie  bei  der  chronischen  Lungenschwind- 
sucht erheblich  zunimmt.     Ihre  Zahlenangaben  sind  folgende: 

Lubaraeh-Oatertag,  Ergebnisse:  VIII.  Jahrgang.  H.  Abteiltmg.  11 
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Der  respiratorische  Stoffwechsel  ist 
bei  Frauen  um  110  ^/o, 
bei  Männern  um  80,5  ®/o  gesteigert. 
Die  ausgeatmete  Kohlensäureroenge  ist 
bei  Frauen  um  86®/o, 
bei  Männern  um  64®/o  erhöht. 
Der  Gesamtverbrauch  an  Oxygen  ist  gesteigert: 
bei  Frauen  um  100,5  ®/o, 
bei  Männern  um  70®/o. 
Die  Oxygenaufnahme  durch  die  Gewebe  ist 
bei  Frauen  um  162,8  ^'o, 
bei  Männern  um  94,8^/0  erhöht 
Ähnliche  Verhältnisse  zeigen   sich    auch   bei  Knochen-,   Genital- 
und  Pleuratuberkulose,  dagegen  trifft  man  sie  nicht  an  bei  tuberkulöser 
Bauchfell-  und  Hirnhautentzündung. 

Diese  Atmungsvermehrung  ist  nach  der  Ansicht  der  Verfasser 
weder  ein  Abwehrmittel,  noch  das  Ergebnis  der  Bakterieneinwanderung, 
sondern  sie  besteht  bei  tuberkulös  erblich  Belasteten  in  75  *^/o  schon  von 
vornherein  und  ist  als  eine  Vorbedingung  für  die  Tuberkulose  zu  be- 
trachten. Verfasser  legen  diesem  Umstände  eine  grosse  praktische, 
diagnostische  und  therapeutische  Bedeutung  bei. 

Nach  der  Auffassung  Levys  (N.  13)  liegt  bei  der  Erforschung  der 
tuberkulösen  Disposition  der  Hauptfehler  darin,  dass  dieselbe  von  den 
Autoren  immer  für  den  ganzen  Körper  in  Anspruch  genommen  wird. 
Die  wichtigste  Frage,  d.  h.  warum  gerade  ein  betreffendes  Organ  oder 
von  diesem  wieder  gerade  ein  bestimmter  Teil  erkrankt,  ist  auf  solche 
Weise  nicht  zu  erklären.  Die  Entstehung  der  lokalen  Tuberkulose- 
disposition beruht  nach  Verfassers  Ansicht  auf  dem  abnormen  Gas- 
austausch in  den  Geweben.  Denn  ein  Zellkomplex  ist  als  tuberkulös 
disponiert  zu  betrachten,  sobald  er  weniger  0  und  mehr  CO2  enthält, 
als  er  bei  normalen  Funktionen  enthalten  würde.  —  Solche  Stoffwechsel- 
anomalieen  bleiben  gewöhnlich  lokal,  da  sich  die  Geweberespiration  nicht 
im  ganzen  Körper  in  gleicher  Weise  abspielt. 

Zu  erwähnen  ist  hier  noch  kurz  die  Publikation  Oschmanns 
(N.  20),  welche  sich  auf  die  operative  Behandlung  des  tuberkulösen 
EUenbogengelenks  bezieht,  bei  welcher  Erkrankung  die  ererbte  Dis- 
position in  60^/0  sämtlicher  Fälle  nachgewiesen  werden  konnte. 

Es  gibt  aber  auch  Stimmen  —  zwar  in  viel  geringerer  Zahl  — 
welche  die  Wichtigkeit  der  erblichen  Belastung  bei  der 
Tuberkulose  nicht  anerkennen  wollen,  ja  sogar  verwerfen. 
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So  konnte  Reiche  (N.  26)  auf  Grund  der  Übersicht  seines  eigenen 
grossen  Materials  die  hervorragende  Rolle  der  erblichen  Disposition 
nicht  bestätigen.  Seiner  Ansicht  nach  ist  nicht  die  Prädisposition, 
sondern  die  Ansteckung  in  der  Familie  von  Wichtigkeit.  —  Was  aber 
die  direkte  Übertragung  des  Tuberkeloseerregers  vor  der  Geburt  betrifft, 
so  verwirft  er  dieselbe  gänzlich. 

Ähnliche  Ansichten  äussert  auch  Mosny  (N.  18),  der  sich  gegen 
die  Auffassung  wendet,  nach  welcher  die  hereditäre  Anlage  durch  die 
Imprägnation  des  Fötus  mit  den  Tuberkelbacillen-Toxinen  zu  stände 
käme.  Dass  in  sogenannten  tuberkulösen  Familien  die  Tuberkulose 
gehäuft  auftritt,  findet  ihren  Grund  nach  der  Ansicht  dieses  Autors 
nicht  in  der  hereditären  Disposition,  sondern  in  der  viel  grösseren  In- 
fektionsgelegenheit.  Der  wechselnde  Verlauf  der  Krankheit  rührt  von 
der  wechselnden  Quantität  der  Tuberkelbacillen  und  von  der  Eintritts- 
pforte der  Infektion  her. 

Ganz  in  demselben  Sinne  äusserte  sich  Mosny  (N.  19)  noch  ein 
zweites  Mal,  indem  er  seinen  kontagionistischen  Standpunkt  in  dieser 
Frage  abermals  erörtert. 

b)  Erworbene  Disposition. 

Nachdem  laut  statistischen  Angaben  die  SterbUchkeit  an  Tuberkulose 
in  manchen  Altersklassen  besonders  gross  ist,  in  anderen  verhältnis- 
mässig selten  vorkommt:  Uesse  sich  schliessen,  dass  in  manchem  Alter 
eine  grössere  Disposition  für  Tuberkulose  besteht.  Keine  der  Statistiken 
beweist  aber,  in  welchem  Alter  die  meisten  Infektionen  an  Tuberkulose 
zu  Stande  kommen;  denn  es  fehlt  eben  jede  Beurteilungsmöglichkeit 
der  Disposition  der  verschiedenen  Lebensalter  (Hildebrand  (617)). 

Manche  Zeichen  sprechen  dafür,  dass  eine  gewisse  chemische 
Zusammensetzung  der  Körpergewebe  die  Ansiedelung  der 
Tuberkelbacillen  erleichtert,  beziehungsweise  erschwert,  so  sind  v.  Bogaert 
und  Klynens  (N.  2)  einer  Meinung  mit  Boure  au  (Paris,  1898),  indem 
sie  annehmen,  dass  der  tuberkuloseempfängliche  Organismus  einen  eigen- 
tümlich chemisch  demineralisierten  Boden  abgibt.  Klinische  Erfahrungen 
sprechen  dafür,  dass  Diabetes  das  Auftreten  der  Tuberkulose  begünstigt, 
Guinard  (549)  will  dem  entsprechend  experimentell  an  Meerschwein- 
chen nachgewiesen  haben,  dass  reichliche  Zuckemahrung  im  Sinne 
eines  „modifizierten  organischen  Terrains"  die  tuberkulöse  Infektion  be- 
schleunigt. Dem  widerspricht  aber  z.  B.  der  Fall  Oeders  (999),  in 
welchem  bei  einem  Diabetiker  sich   vor  6  Jahren  Lungentuberkulose 
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entwickelte  ohne  auffallenderweise  progredient  zu  werden.  Eine  Ver- 
änderung in  der  chemischen  Zusammensetzung  der  Körpergewebe  wurde 
von  Preisich  (1078)  bezweckt,  als  er  Hühner  mit  Fleisch  ernährte,  um 
dann  ihr  Verhalten  gegen  eine  Infektion  mit  Tuberkulose  zu  erforschen. 
Die  Fleischnahrung  vermochte  die  Entwickelung  bezw.  den  Verlauf  der 
Impftuberkulose  bei  Hühnern  günstig  zu  beeinflussen.  Verfasser  kann 
aber  dem  Fleische  keine  spezifische  Wirkung  zuschreiben,  sondern  be- 
trachtet die  günstige  Wirkung  als  die  Folge  einer  intensiven,  jedoch 
unschädlichen  Änderung  des  Stoffwechsels.  Die  gute  Wirkung  ist  nur 
dort  zu  erwarten,  wo  die  Fleischnahrung  einen  Regimwechsel  bedeutet 
und  nur  solange,  als  dieser  Wechsel  ohne  Schädigung  vertragen  wird. 

Zum  Ausgangspunkte  weiterer  Studien  diente  die  Frage,  ob  die 
Tuberkulose  im  Organismus,  gegenüber  derselben  Infektion,  irgend- 
welche Disposition  erzeuge?  Arloin  g  (49)  kam  dabei  zu  dem  Resultate^ 
dass  bei  Impfungen  mit  Glycerinbouillonkulturen  sich  eine  tuberkulöse 
Septikämie  entwickelte,  welche  die  Disposition  gegenüber  derselben  In- 
fektion steigert.  Da  nach  Kappins  (Nr.  24)  Untersuchungen  die  Toxine 
des  Tuberkelbacillus  die  Emährungsvorgänge  der  Zellen  beeinträchtigen, 
indem  sie  die  Nitrogenmenge  des  Protoplasmas  verringern  und  dadurch 
ihre  chemische  Konstitution  verändern,  scheinen  seine  Ergebnisse 
Arloings  Auffassung  zu  bestätigen. 

In  bezug  auf  die  Bedeutung  der  Erkältung  in  der  Ätiologie 
der  Tuberkulose  prüft  Chelmonski  (274)  die  Rolle  derselben  als  Dis- 
positionsfaktor, wobei  er  nur  die  im  gewöhnlichen  Leben  in  Betracht 
kommenden  Grade  von  Abkühlung  berücksichtigt  und  diesen  eine  prä- 
disponierende Wirkung  abspricht.  Den  schädlichen  Wirkungen  der  so- 
genannten Erkältung  sind  seiner  Ansicht  nach  nur  diejenigen  ausge- 
setzt, deren  Organismus  durch  unsinnige  Gewohnheiten  Temperatur- 
wechseln gegenüber  intolerant  geworden  ist.  Diesen  Anschauungen 
gegenüber  fanden  Lannelongue,  Achard  imd  Gaillard  (792),  dass 
Temperaturschwankungeu  von  13—21°  den  Verlauf  der  Impftuberkulose 
bei  Meerschweinchen  im  Vergleiche  zu  Kontrolltieren  beschleunigen. 
Geringere  Differenzen,  oder  gleichmässig  kühle  Temperaturen  waren 
jedoch  auf  den  Verlauf  der  Tuberkulose  von  keinem  ungünstigen 
Einfluss. 

Den  Einfluss  der  Schwangerschaft  auf  den  Verlauf  der 
Lungentuberkulose  betreffend,  fand  Kamin  er  (690)  unter  50  untere 
suchten  Fällen  in  66°;o  Verschlechterung  der  Lungentuberkulose  und 
nur  in  16  Fällen  war  kein  Einfluss  zu  konstatieren.    Die  in  den  ersten 
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Monaten  der  Schwangerschaft  auftretende  Übelkeit  und  Appetilosigkeit, 
worunter  die  Ernährung  leidet,  fallen  schwer  ins  Gewicht.  Erbrechen 
wirkt  nicht  nur  emährungsstörend ,  sondern  kann  auch  Gelegenheits- 
ursache von  Hämoptoe  werden. 

In  einer  sehr  ausführlichen  und  interessanten  Studie  bespricht 
Tendeloo  (1310)  auf  Grund  anatomischer  und  mikroskopiöcher  Be- 
funde die  Ursachen  der  Lungenkrankheiten  und  gibt  Erläuterungen 
über  Disposition  einzelner  Lungenabschnitte.  Im  ersten  physiologischen 
Teile  seiner  Arbeit  beschäftigt  sich  Verfasser  hauptsächlich  mit  den 
Fragen:  Sind  die  respiratorischen  Volumenschwankungen  aller  Lungen- 
bläschen dieselben?  und  wenn  nicht:  wie  verhalten  sie  sich  in  ver- 
schiedenen Luugenteilen  ? 

In  jedem  Lungenteil  sind  die  respiratorischen  Volumenschwan- 
kungen der  peripheren  Teile  grösser,  als  die  der  zentralen.  Ein  Mass 
dafür  gibt  die  Bewegungsenergie  des  Lyraphstromes  ab,  die  in  den  peri- 
pheren Teilen  grösser  ist,  als  in  den  zentralen.  Zur  Beantwortung 
jener  Frage :  warum  verschiedene  Lungeninfektionen  besondere  Lungen- 
teile bevorzugen,  bestimmt  er  die  Rolle  der  physikalischen  und  die- 
jenige der  biochemischen  Gelegenheit  zur  Infektion.  Die  Grösse  der 
physikalischen  Gelegenheit  hängt  ab  von  der  Bewegungsenergie  des 
Blutes,  als  Bakterienvehikels.  Die  Bewegungsenergie  des  Blutes  ist  in- 
folge der  gleichmässigen  Verteilung  des  Kapillarnetzes  der  Lunge  ziem- 
lich gleich,  deshalb  ist  für  Erkrankungen  auf  diesem  Wege  die  physi- 
kalische Gelegenheit  in  allen  Lungenteilen  dieselbe.  Dagegen  zeigen 
sich  für  lymphogene  und  aerogene  Infektionen  die  kranial-paraverte- 
bralen  Lungenabschnitte  besonders  disponiert.  Der  bronchogene  In- 
fektionsmodus bevorzugt,  was  die  physikalische  Gelegenheit  anlangt,  die 
zentralen  Teile  der  Lunge.  Alle  bisherigen  Erklärungen  für  die  Be- 
vorzugung der  Lungenspitzen  durch  die  Tuberkulose  reichen  nicht  aus. 
Verfasser  führt  auch  die  biologischen  Eigenschaften  der  Tuberkulose- 
bacillen  zur  Erklärung  ins  Feld  (siehe  weiteres  bei  „Lunge"  Kapitel  V.) 

Die  Literatur  unserer  Berichtsjahre  befasst  sich  nur  wenig  mit  der 
Wirkung  des  Alkohols  und  des  Alkoholismus  auf  die  Tuberkulose. 
Die  Arbeit  Pliques  (1066),  in  welcher  dieser  Autor  als  wirksames  Mittel 
gegen  den  Alkoholismus  und  damit  indirekt  gegen  die  Tuberkulose  die 
Verteuerung  des  Alkohols  betont,  ist  mehr  hygienischen  Inhalts.  Von 
anderer  Seite  (Hammer  (565))  wird  im  Gegenteil  die  Heilwirkung  des 
Alkohols  hervorgehoben,  welche  in  einer  Anregung  zur  Bindegewebs- 
entwickelung  um   den   tuberkulösen   Herd  herum   bestehen  öoU.     Aus- 
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heilung  von  tuberkulösen  Lungenprozessen  auf  solche  Art  fand  Ver- 
fasser bei  der  Sektion  von  drei  Alkoholikern.  (Die  den  Alkoholismua 
betreffenden  statistischen  Daten  siehe  Kapitel  IX,  Statistik.) 

Die  praktisch  wichtige  Frage  des  Kausalzusammenhanges 
zwischen  Trauma  und  lokaler  Tuberkulose,  wird  vielfach 
ventiliert. 

Experimental  befassten  sich  mit  der  Frage  Rottenbiller  (1172), 
Friedrich  (483),  Honseil  (N.  7),  Krause  (753),  Lannelongue 
und  Achard;  nach  ersterem  ist  bei  tuberkulös  infizierten  Tieren 
die  Ursache  der  in  Begleitung  von  Traumen  (Luxationen,  Distorsionen) 
auftretenden  tuberkulösen  Gelenkentzündungen  in  dem  Blutergusse  zu 
suchen,  welcher  die  Einwanderung  und  Vermehrung  der  im  Organismus 
kreisenden  Bacillen  begünstigt.  Am  schnellsten  und  am  häufigsten 
pflegen  die  physiologisch  am  meisten  in  Anspruch  genommenen  Ge- 
lenke zu  erkranken;  hingegen  scheinen  die  reparativen  Prozesse  bei 
Knochenbrüchen  für  die  Ansiedelung  von  Tuberkelbacillen  keinen  guten 
Boden  abzugeben.  —  Im  Gegensatze  zur  obigen  Auffassung  leugnen 
Friedrich  (483)  und  Hon  seil  (N.  7)  die  Disposition  experimentell 
lädierter  Gelenke  zur  Erkrankung.  Friedrich  brachte  vor  oder  nach 
der  Injektion  von  schwach  virulenten  Tuberkelbacillen  in  die  Carotis  von 
Kaninchen  denselben  stumpfe  Verletzungen  (Kontusionen,  Distorsionen) 
der  Gelenke  bei,  konnte  aber  an  keinem  der  verletzten  Gelenke  eine 
Disposition  für  die  nachfolgende  Ansiedelung  der  im  Blute  kreisenden 
Keime  beobachten,  da  sich  an  keinem  verletzten  Gelenke  Tuberkulose 
entwickelte.  Diese  Resultate  stimmen  mit  denen  von  Hon  seil, 
Lannelongue  und  Achard  überein  und  stehen  im  Gegensatze  zu 
denen  von  Krause,  welcher  Autor  nach  vorangegangener  Tuberkulose- 
infektion der  Tiere  an  den  Knochen  und  Gelenken  der  absichtlich  ver- 
letzten Gliedmassen  tuberkulöse  Erkrankungen  wahrnehmen  konnte, 
während  z.  B.  bei  den  mit  verschieden  virulenten  Tuberkelbacillen  an 
einer  grösseren  Zahl  von  Tieren  von  Honseil  unternommenen  Experi- 
menten im  ganzen  12  nicht  lädierte  und  4  lädierte  Gelenke  tuber- 
kulös erkrankten.  Auf  Grund  dieser  Erfahrungen  kann  nach  Friedrich 
höchstens  noch  die  Möglichkeit  Platz  greifen,  dass  eine  bereits  be- 
stehende latente  Tuberkulose  durch  die  Verletzung  beschleunigt  und 
zum  vollen  Ausbruch  gebracht  wird. 

Auf  klinisch-anatomischer  Grundlage  will  Jordan  (678)  einen  kau- 
salen Zusammenhang  zwischen  Trauma  und  Lokaltuberkulose  nur  dann 
anerkennen,  wenn  die  Verletzung  einwandsfrei  nachgewiesen  ist,  die 
Tuberkulose  an  der  Stelle  der  Veränderungen  sich   entwickelt  hat  und 
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die  ersten  Symptome  des  Leidens  in  unmittelbarem  Anschlüsse  an  die 
Unfallerscheinungen,  oder  nach  kurzem,  jedenfalls  einige  Monate  nicht 
übersteigenden  Intervall  sich  geltend  gemacht  hat.  Urban  (1344)  be- 
trachtet das  Trauma  als  Gelegenheitsursache.  Kleine  blutende  Wunden 
werden  fast  nie  tuberkulös,  Risse  und  Bhagadeu  können  hingegen  bei 
Wäscherinnen,  Leichendienern  zu  tuberkulöser  Infektion  führen.  Ver- 
fasser will  die  Frage,  ob  stumpfe  Verletzungen  zu  tuberkulösen  Pro- 
zessen Beziehung  haben,  auch  deshalb  unentschieden  lassen,  weil  in 
dieser  Beziehung  Tierversuche  nicht  entscheidend  seien.  — -  Bei  manchen 
Fällen,  in  denen  vor  dem  Trauma  keinerlei  Zeichen  von  Tuberkulose  in 
Erscheinung  traten,  wird  man  an  die  Präexistenz  latenter  Herde  denken 
müssen,  deren  Kapsel  durch  die  Verletzung  gesprengt  wurde  imd  deren 
Bacillen  dann  in  Blutergüssen  oder  zermalmten  Geweben  lebhafter 
wuchern.  In  anderen  Fällen  könnte  das  Trauma  zufällig  gerade  in  die 
Periode  der  fortschreitenden  Tuberkulose  hineinfallen.  Eiben  (404)  und 
Waibel  (1361)  berichteten  ja  über  einen  Fall,  wo  nach  Kopftrauma 
tuberkulöse  Meningitis  sich  entwickelte.  In  beiden  Fällen  bekamen 
Kinder  Faustschläge  gegen  den  Kopf;  ohne  Kommotionserscheinungen 
erkrankten  dieselben  unmittelbar  nach  dem  Trauma  an  Kopfschmerz, 
welcher  die  weiteren  Symptome  der  Meningitis  einleitete.  Als  primäre 
Herde  fanden  sich  in  beiden  Fällen  käsige  Bronchialdrüsen.  Auch 
Magnus,  Möller  (929)  will  in  seinem  Falle  Kausalnexus  zwischen  er- 
littenem Trauma  und  der  Tuberkulose  erblicken.  Ein  65  jähriger  Mann 
tiel  aufs  Gesäss,  bekam  einen  Prostataabscess  und  starb  zwei  Jahre 
später  an  Miliartuberkulose.  Als  primärer  Ausgangspunkt  soll  nur  die 
Erkrankung  der  Prostata  betrachtet  werden  können. 

c)  Die  anatomische  Disposition. 

Die  Entdeckung  von  Birch-Hirschfeld,  dass  bei  beginnender 
Tuberkulose  zuvorderst  der  hintere  Bronchus  der  Lungenspitze  an- 
gegriffen wird,  ist  auch  von  Schmorl  (1215)  bekräftigt  worden.  Die 
Ursache  davon  würde  nach  seinen  Untersuchungen  in  der  durch  die 
unvollkommene  Entwickelung  der  ersten  Rippe  bedingten  Vertiefung 
liegen,  die  es  zur  Folge  hat,  dass  sich  der  hintere  Ast  des  Spitzen- 
bronchus  verbiegt.  Hieraus  resultiert  die  mangelhafte  Ventilation  mit 
konsekutivem  Katarrhe  und  Störungen  in  der  Blut-  und  Lymph- 
zirkulation. Alle  diese  Umstände  leisten  der  Ansiedlung  von  Tuberkel- 
bacillen  erheblichen  Vorschub.  Die  erwähnte  Vertiefung  ist  bei  Neu- 
geborenen normalerweise  stets  vorhanden,  während   der  weiteren  Ent- 
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Wickelung  gleicht  sie  jedoch  sich  aus,  so  dass  ihr  Vorkommen  bei  Er- 
wachsenen stets  als  krankhaft  zu  bezeichnen  ist  und  ein  für  die  Tuber- 
kulose prädisponierendes  Moment  abgibt. 

Man  kann  im  allgemeinen  behaupten,  dass  die  vollkommene 
Würdigung  der  Prädisposition  die  pathogenetische  Bedeutung  der  Mikro- 
organismen und  so  auch  des  Tuberkelbacillus  gewissermassen  ein- 
schränkt und  darin  liegt  ja  eben  ein  Fortschritt:  die  Emanzipation 
der  Bakterienkunde  von  dem  rein  ontologischen  Standpunkte,  nach 
welchem  der  Bacillus  allein  das  Wesen  der  Infektion  bedeutete.  In 
diesem  Sinne  sind  auch  die  Untersuchungen  von  Zielinski  (1412)  auf- 
zufassen, der  an  854  phthisischen  Personen,  die  Häufigkeit  verschiedener 
körperlicher  Anomalieen  demonstriert,  von  welchen  die  arterielle  Hypo- 
plasie wohl  die  wichtigste  genannt  werden  kann.  Manche  prädis- 
ponierenden körperlichen  Anomalien  haben  floride  Phthise,  andere 
wieder  eine  langsam  fortschreitende  fibröse  Phthise  zur  Folge.  Die 
pathogenetische  Bedeutung  der  ersten  Rippe  wird  auch  von  Freund 
(471)  betont,  der  auf  Grund  einer  Reihe  von  Obduktionen  den  Beweis  zu 
führen  trachtet,  dass  die  abnorme  Verkürzung  des  ersten  Rippenknorpels 
und  die  sich  hieran  anschliessende  Ankylose  mit  dem  Sternum  eine 
Prädisposition  zur  Phthise  abgibt.  Die  obere  Thorax  -  Apertur  wird 
durch  diese  Anomalie  enger  und  starr,  was  die  F>nährungsverhältnisse 
der  Lungenspitzen  nachträglich  beeinträchtigt,  und  Katarrhe  begünstigt 
werden. 

Der  sogenannte  „Thorax  paralj'^ticus*'  wird  von  Rothschild  (1173) 
auf  Grund  von  eigenen  Untersuchungen  und  solchen  von  Giovanni 
(Milano  1891)  an  Gesunden,  Kranken  und  an  Leichen  vorgenommenen 
Messungen  folgendermassen  definiert:  „Unter  Thorax  paralyticus  können 
wir  nur  durch  Heredität  erworbene,  mangelhaft  entwickelte  Brustformen 
verstehen,  die  eine  Disposition  zur  Phthisis  darstellen."  Das  Messungs- 
resultat der  Verfasser  ist  folgendes: 

Der  Brustumfang  (=  B.  U.)  bei  Phthisikern  beträgt  weniger  als 
die  Hälfte  der  Körperlänge  (==  K.  L.).     Bei  Gesunden  =  V«  K.  L. 

Tiefen-Durchmesser :  Breiten -Durchmesser  =  1:15.  Bei  Gesunden 
=  1:18. 

Höhe  des  Sternum  beträgt  weniger  als  ^5  des  Brustumfanges. 
Bei  Gesunden  =  ^/s  B.  U. 

Sternal Winkelneigung  beläuft  sich  auf  0^—8^.  Bei  Gesunden 
=  130-160, 

Neben  der  angeborenen  Disposition  weisen  Pannwitz  und 
Jacob  (660)  gewissen  schädlichen  Einflüssen  des  späteren  Alters,  welche 
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den  Organismus  schwächen,  eine  erhebliche  Bedeutung  zu.  Hierher 
gehören  langdauernde  Krankheiten,  der  Alkoholismus,  gewisse  Berufs- 
schädlichkeiten etc.  Im  Eheleben  soll  der  kranke  Gatte  seine  gesunde 
Frau  leichter  infizieren  können  als  umgekehrt. 

Die  ererbte  (anatomische)  Prädisposition  hält  auch  Naegeli  (955) 
für  das  Wichtigste  beim  Ausbruch  der  Tuberkulose;  er  hält  sie  für 
wichtiger  als  die  Infektion.  Bei  seinem  an  500  Leichen  vorgenommenen 
minutiösen  Untersuchungen  fand  er,  dass  bei  97°/o  der  Leichen  Er- 
wachsener ein  tuberkulöser  Prozess,  wenn  auch  nur  in  der  Form  ein- 
zelner verborgener  Drüsenherde,  insbesondere  in  den  Bronchialdrüsen 
nachzuweisen  war,  so  dass  er  davon  überzeugt  ist,  dass  so  zu  sagen 
jeder  Erwachsene  einmal  die  Infektion  überstanden  hat.  Die 
Disposition  ist  am  meisten  ausgesprochen  bei  Kindern;  in  diesem  Alter 
lieilt  die  Tuberkulose  so  zu  sagen  niemals;  dieselbe  nimmt  ab  während 
der  Pubertät,  steigt  gegen  Ende  der  20er  Jahre  wieder  an,  um  von  da 
abwärts  graduell  wieder  abzunehmen.  Die  Infektion  soll  hauptsächlich 
aörogenen  Ursprungs  sein. 

■  Auf  anatomische  Erfahrungen  gestützt,  meint  Ribbert  (1131),  dass 
die  hämatogene  Infektion  aus  einem  alten  Herde  die  häufigere  ist.  Die 
hämatogene  Tuberkulose  tritt  am  häufigsten  in  den  Lungenspitzen  auf, 
was  wohl  unter  anderen  auch  daran  Hegt,  dass  die  Lungenspitzen  relativ 
blutarm  sind.  Die  Bacillen  verlassen  die  Kapillaren,  um  sich  in  den 
kleinen  Bronchien,  in  den  Alveolargängen  anzusiedeln.  Der  ursprüng- 
liche Herd  ist  zumeist  in  den  Lymphdrüsen  zu  suchen,  wohin  die 
Bacillen  mit  dem  Lymphstrome  gelangen.  Die  eingeatmeten  Bacillen 
passieren  die  Lunge,  ohne  sie  krank  zu  machen.  Die  darin  etwa  stecken 
gebliebenen  vereinzelten  Keime  sterben  ab,  hingegen  vermehren  sich 
die  in  die  Drüsen  gelangten  Bacillen  und  erzeugen  bei  empfänglichen 
Leuten  andere  Herde.  Nur  w^enn  die  Bacillen  in  sehr  grosser  Zahl 
eingeatmet  werden,  oder  wenn  sie  in  den  Lungenspitzen  örtlichen  Ver- 
hältnissen oder  dem  Zustande  des  Gesamtorganismus  zufolge  günstige 
Bedingungen  antreffen,  siedeln  sie  sich  auch  im  Lungengewebe  an. 
Die  erste  Lokalisation  der  Phthise  verlegt  Aufrecht  (97)  in  die  kleinen 
Blutgefässe,  deren  Wände  durch  die  Noxe  dicker  werden.  Verfasser 
hält  deshalb  die  Furcht  vor  einer  Infektion  durch  Inhalation  für  unge- 
rechtfertigt. Auf  Grund  eingehender  Untersuchungen  über  die  be- 
ginnende Lungentuberkulose  vertritt  Schmor!  (1214:  gebenüber  Ribbert) 
den  Standpunkt,  dass  eine  Übertragung  auf  hämatogenem  Wege  wohl 
vorkomme,  doch  von  der  Ansteckung  durch  die  Luft  an  Frequenz  weit 
übertroffen  werde. 
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Als  Krankheiten,  die  die  Disposition  zur  Tuberkulose  abschwächen, 
gegen  Phthise  einigermassen  immunisieren  sollen,  werden  die  Herz- 
fehler und  das  chronische  essentielle  Emphysem  angeführt.  Nach 
Meisenburgs  (N.  17)  Zusammenstellung,  die  sich  auf  das  zehnjährige 
Krankenmaterial  der  Leipziger  Klinik  bezieht,  ist  das  gleichzeitige  Auf- 
treten von  Herzfehler  und  Phthise  gar  nicht  so  selten. 

Von  43365  Kranken  litten  5587  an  Phthise  und  760  an  Herz- 
fehlern. Beide  Krankheiten  kombiniert  fanden  sich  in  53  Fällen  vor, 
hiervon  war  in  39  Fällen  die  Diagnose  auf  Bicuspidal-Insuffizienz  ge- 
stellt worden.  Der  Einfluss  der  Herzkrankheiten  auf  die  Phthise  ist 
bald  von  günstiger  und  bald  von  deletärer  Natur,  je  nachdem  das  Herz- 
leiden in  den  Lungen  Hyperämie  oder  Ischämie  bedingt  (Beuchet  (180)). 
Auch  zu  einem  Aortenaneurysma  gesellt  sich  zufolge  der  Kompression 
der  Bronchien,  der  Lunge,  oder  der  Pulmonararterie  häufig  genug  eine 
Phthise.  Hingegen  sind  alle  Arten  von  Stenose  der  Pulmonalarterie 
oft  mit  Lungenschwindsucht  kompliziert  (Souhaut  (1264)). 

Von  118  verstorbenen  Emphysematikern  konnte  Radicke  (1101) 
nur  bei  7,  das  ist  in  5,9  ®/o  der  Fälle,  in  den  Lungen  eine  akute 
Tuberkulose  nachweisen,  während  sonst  die  Tuberkulose  bei  demselben 
Sektionsmateriale  mit  32,8  ^/o  vertreten  ist.  Er  nimmt  daher  an,  dass 
bei  chronischem,  essentiellen  Emphysem  die  Phthise  5— 6 mal  seltener 
auftritt  als  sonst. 

Warum  das  hyperämische  Gewebe  von  der  Tuberkulose  seltener 
afEiziert  wird,  will  B löte  (191)  mit  der  Hypothese  einer  gewissen  spezi- 
fischen baktericiden  Eigenschaft  des  Blutes  erklären,  fügt  aber  hinzu, 
dass  bei  der  Miliartuberkulose  das  Blut  dieser  Eigenschaft  verlustig  ge- 
worden sein  soll  (?).  Auch  soll  bei  passiver  Hyperämie  eine  gewisse 
Immunität  dem  Gewebe  selbst  zukommen,  da  sein  Proliferationsver- 
raögen  eingeschränkt  ist;  deshalb  stellt  Verfasser  bei  der  Therapie  der 
Tuberkulose  das  Streben  nach  Blutreichtum  der  affizierten  Gewebe  in 
den  Vordergrund. 

Blöte  scheint  dabei  die  aktive  und  passive  Hyperämie  nicht 
genügend  auseinander  gehalten  zu  haben.  Fälle  von  angeborener 
Stenose  oder  Kompression  der  Art.  pulmonalis  mit  ausgebreiteten  käsigen 
Pneumonieen  von  teilweise  floridem  Verlauf,  wie  sie  Referent  wieder- 
holt beobachtete,  beweisen  zur  Genüge  die  durch  chronische  Anämie 
bedingte  grosse  Disposition;  hingegen  sind  Fälle  von  Lungentuberku- 
lose bei  bedeutenderer  Stenose  der  Mitralis,  wie  solche  Ref.  vor  kurzem 
beobachtete,  grosse  Seltenheiten,  weil,  wie  dies  auch  von  Beuchet  (180) 
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und  anderen  hervorgehoben  wurde,  chronische  Stauung  in  den  Lungen 
für  tuberkulöse  Infektion  ein  sehr  ungünstiges  Terrain  schafft. 


d)  Inhalationstuberkulose. 

Entgegen  C  o  r  n  e  t,  der  die  Hauptgefahr  für  die  Verbreitung 
der  Phthise  in  der  Inhalation  eingetrockneten  Sputumstaubes  erblickt, 
weist  Flügge  (450)  auch  in  seinen  neueren  Arbeiten  darauf  hin,  dass 
die  Hauptgefahr  für  die  Umgebung  eines  Phthisikers  in  der  Inhalation 
der  durch  Phthisiker  verhusteten  und  verspritzten  Sputumtröpfchen  be- 
stehe; und  während  die  Tuberkulose-Prophylaxe  im  Anschluss  an  die 
Befunde  Cornets  in  erster  Reihe  bemüht  war  die  Umgebung  von 
Tuberkelbacillen  enthaltenden  Staub  zu  bewahren,  hält  Flügge  für 
das  allerwichtigste  die  Verhinderung  der  Austreuung  tuberkulöser  Ex- 
krete  und  schlägt  vor,  die  Phthysiker  zu  instruieren,  sich  während 
starker  Hustenstösse  auf  Armläoge  von  ihrer  Umgebung  fernzuhalten» 
den  Auswurf  in  einen  Spucknapf  zu  entleeren,  die  Taschentücher  von 
Phthisikern  zu  desinfizieren  und  die  Kranken  womöglichst  zu  isolieren.  — 
Von  der  Tröpfcheninfektion  überzeugt  und  dafür  als  schlagenden 
Beweis  anführend,  dass  in  makroskopisch  vollkommen  rein  aussehenden 
Mullmasken,  welche  von  Schwindsüchtigen  getragen  wurden,  sehr  häufig 
Tuberkelbacillen  durch  das  Tierexperiment  nachzuweisen  sind,  schlägt 
B.  Fraenkel  (456)  vor,  Masken  überall  da  einzuführen,  wo  sich 
Schwindsüchtige  mit  anderen  Personen  in  demselben  Räume  aufhalten, 
ohne  mehr  als  1  m  voneinander  zu  sein.  Für  Krankenzimmer  und 
Liegehallen  konstruierte  Fraenkel  Schutzschirme,  welche  aus  einem 
1  m  hohem,  mit  1—2  m  langem  Segeltuch  bespanntem  Eisengestell 
bestehen. 

Der  Tröpfcheninfektion  sprechen  auch  alle  neueren  Autoren  {Hey- 
mann, Pettersson,  Koeuiger)  gegenüber  der  Staubinfektion 
eine  wichtigere  Rolle  zu.  —  So  wurde  in  den  Versuchen  Petters- 
sons  (N.  21)  von  10  Meerschweinchen,  welche  in  einem  mit  tuberkel- 
bacillenhaltigen  Sputumstaub  versetzten  Käfig  gehalten  wurden,  bloss 
eines  tuberkulös.  —  Nach  Hey  mann  (615)  sind  die  Staubteilchen  ge- 
wöhnlich nicht  genug  fein,  um  selbst  von  geringen  Luftströmen  weiter- 
bewegt werden  zu  können.  Demgegenüber  wurden  alle  150  Meerschwein- 
chen ,  welche  Pettersson  Tuberkelbacillen  enthaltende  zerstäubte 
Flüssigkeitspartikelchen  einatmen  Hess,  nach  einem  Monate  tuberkulös 
befunden,  und  mit  Nährplatten  beklebte  und  vor  dem  Munde  Tuber- 
kulöser befestigte   Spiegelplatten  wurden  in  92®  o  (23  von  25  Platten) 
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durch  die  lediglich  beim  Husten  projizierten  Partikelchen  tuberkulös 
infiziert. 

Mit  der  Frage  nach  den  Bedingungen  des  Tropf chen-Ver- 
spritzens  beschäftigt,  fand  Ko en ige r  (735),  dass  beim  gewöhnlichen 
Atmen  ebensowenig  wie  bei  der  Bildung  von  Vokalen  Bläschen  ver- 
spritzt werden;  letzteres  geschieht  viehnehr  bloss  dann,  wenn  mit  Auf- 
bietung einer  gewissen  Anstrengung  enge  Verschlüsse  des  Exspirations- 
stromes  durchbrochen  werden,  wie  dies  beispielsweise  bei  der  Entstehung 
der  Konsonanten  erfolgt.  Je  grösser  diese  Kraft  ist,  desto  umfang- 
reicher ist  auch  die  Tröpfchenbildung.  Da  nun  aber  die  Ablösung 
der  Tröpfchen  allem  nach  bloss  an  der  Vei'schlussstelle  stattfindet, 
werden  die  Tröpfchen  bloss  in  dem  Falle  keimhaltig  sein,  wenn  die 
betreffende  Verschlussstelle  auch  infiziert  ist.  Die  Dauer  des  Schwebens 
dieser  Tröpfchen  hängt  von  der  Grösse  und  dem  spezifischen  Gewichte 
der  Bakterien  ab  und  wurde  unerwartet  gering  befunden. 

Dass  auch  tuberkulöse  Rinder  durch  Husten  virulente  Tuberkel- 
bacillen  enthaltende  Tröpfchen  verspritzen,  darauf  wiesen  in  neuerer  Zeit 
Mazyck  Ravenel  (N.  25)  und  Kasselmann  (N.  10)  hin.  Der 
Staubinfektion  schreibt  letzterer  Autor  auch  bei  Tuberkulose  des  Rindes 
keine  grosse  Rolle  zu. 

Geht  schon  aus  den  Untersuchungen  von  Kirstein  (712)  hervor, 
dass  die  in  feinsten  Tröpfchen  suspendierten  Tuberkelbacillen  viel  wider- 
standsfähiger als  andere  Mikroorganismen  sind,  indem  letztere  bloss 
1—2,  erstere  hingegen  ö  Tage  lebensfähig  bleiben,  so  weist  Hesse  (612) 
nachdrücklich  darauf  hin,  dass  der  schwach  alkalische  Auswurf  im  all- 
gemeinen ein  vortrefflicher  Nährboden  für  die  Tuberkelbacillen  ist, 
wofür  schon  der  Umstand  spricht,  dass  die  Tuberkelbacillen  oft  in  Form 
zahlreicher  kleiner  Kolonieen  und  Haufen  im  Auswurf  vorhanden  sind. 
Wahrscheinlich  sind  auch  die  im  Schleim  enthaltenen  Tuberkelbacillen 
sehr  virulent. 

Ist  es  nun  auch  erwiesen,  dass  der  Sputumstaub  und  die  Schleim- 
tröpfchen Tuberkulöser  virulente  Bacillen  enthalten,  dass  sich  weiterhin 
die  Tuberkelbacillen  in  Schleimtröpfchen  nicht  bloss  mehrere  Tage 
lebensfähig  erhalten,  sondern  sich  sogar  vermehren  können  und  dass 
die  Infektion  durch  Sputumstaub,  hauptsächlich  aber  durch  verspritzte 
Schleimtröpfchen  erfolgt,  so  fragt  es  sich  nun  weiterhin,  inwiefern  die 
Tuberkulose  der  Atmungsorgane  tatsächlich  durch  Inhalation  der  tuberkel- 
bacillenhaltigen  Tröpfchen  resp.  Staubcs  entsteht? 

Entgegen  der  alten  Koch  sehen,  neuerdings  wieder  hauptsächlich 
von   Weichselbaum    (1375)    verfochtenen    Auffassung,    wonach    die 


Beweise  für  und  Einwürfe  gegen  die  Inhalationstheorie.  173 

Infektion  der  Lunge  am  häufigsten  durch  Inhalation  von  Tuberkel- 
bacillen  entstehe,  vertreten  in  neuerer  Zeit  mehrere  Autoren  (Aufrecht 
i97),  Baumgarten  (138),  Klebs  (718),  Ribbert  (1131),  Einstein 
(403),  Thomson  (1319),  Grober  (540))  die  Meinung,  dass  Lungentuber- 
kulose in  der  Mehrzahl  der  Fälle  oder  selbst  gar  nicht  durch  Inhalation, 
sondern  durch  Infektion  seitens  des  Blut-  oder  Lymphweges  erfolge.     . 

Indem  hinsichtlich  derjenigen  Arbeiten,  welche  sich  auf  die  In- 
fektion der  Lungen  am  Blut-  und  Lymphwege  beziehen,  auf  die  Schluss- 
betrachtungen dieses  Kapitels  verwiesen  sei,  mögen  hier  bloss  diejenigen 
Arbeiten  Erwähnung  finden,  oder  aus  anderwärtigen  Arbeiten  bloss  das- 
jenige herausgegriffen  werden,  was  zu  gunsten  oder  gegen  die  Ent- 
stehung der  Lungentuberkulose  infolge  direkter  Inhalation  spricht. 

Die  Gegner  der  Inhalationstheorie  begnügen  sich  zumeist 
mit  der  Bemerkung,  dass  Entstehung  der  Lungentuberkulose  durch  In- 
halation weder  anatomisch  noch  experimentell  sicher  erwiesen  wäre.  — 
Bloss  Einstein  sucht  die  Unwahrscheinlichkeit  dieses  Infektionsmodus 
in  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  mit  der  Annahme  zu  be- 
gründen, dass  der  Respirationsapparat  über  Sicherheitsvorrichtungen 
verfüge,  welche  dem  direkten  Eindringen  der  Tuberkelbacillen  in  die 
Lungen  entgegenarbeiten,  dass  weiterhin  die  Tuberkelbacillen  nach 
natürlicher  Verstäubung  grösstenteils  abgestorben  sind,  und  dass  sie 
in  Sputumteilchen  eingeschlossen  viel  zu  schwer  sind,  um  von  der  Luft 
getragen  werden  zu  können. 

Demgegenüber  wird  seitens  derjenigen  Autoren,  welche  an  der 
Entstehung  von  Lungentuberkulose  durch  direkte  Inhalation  von  Tuberkel- 
pilzen festhalten,  folgendes  angeführt: 

Nach  den  Untersuchungen  von  Nenninge r  (968)  kann  der  In- 
halationstrom  die  in  Tröpfchen  und  Staub  schwebenden  Bakterien  bis 
in  die  feinsten  Verzweigungen  und  Luftwege  führen.  Nisten  sich  auf 
diese  Weise  virulente  Tuberkelbacillen  im  stagnierenden  Luftröhren- 
schleim Gesunder  ein,  so  erfahren  sie  nach  Hesse  (610)  in  diesem 
guten  Nährboden  eine  rasche  Vermehrung,  bilden  hier  kleinere  und 
grössere  Kolonieen,  die  auf  die  Luftröhrenschleimhaut  übergreifen  und 
erst  sekundär  zur  Bronchialtuberkulose  führen.  —  Wie  rasch  die  Ent- 
wickelung  von  Tuberkelbacillen  im  Luftröhrenschleim  Gesunder  von 
statten  gehen  kann,  geht  zur  Genüge  aus  der  Beobachtung  hervor,  dass 
sich  in  Schleimflöckchen  Tuberkulöser  auf  alkalischem  Glycerin-Wasser- 
Agar-Agar  bereits  nach  2  Tagen  massenhafte  Tuberkelbacillenkolonieen 
entwickelten,   die  schon  bei  schwacher  Vergrösserung   deuthch  zu   er- 
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kennen  waren.  —  Allem  nach  kommt  mindestens  ein  Teil  der  von 
Birch-Hirschfeld  und  Schmorl  (1214)  beschriebenen  primären 
Luftröhrentuberkulosen  überhaupt  auf  die  angeführte  Weise  zu  stände. 

Auch  im  Sinne  der  Ribbertschen  Aufassung  gelangen  die  in- 
halierten Tuberkelbacillen  bis  in  die  Lunge,  passieren  aber  dieselbe 
ohne  Tuberkulose  hervorzurufen  und  werden  zunächst  in  den  bron- 
chialen Lymphdrüsen  zurückgehalten. 

Demgegenüber  sprechen  sich  in  der  4.  Tagung  der  deutschen 
pathol.  Gesellschaft  zu  Hamburg  1901  anlässlich  der  Diskussion  zu 
Baumgartens  Vortrag  über  experimentelle  Lungenphthise  Ziegler, 
Ponfick,  und  Schmorl  entschieden  für  das  Vorkommen  einer 
durch  Aspiration  bedingten  primären  Lungentuberkulose  aus,  die  ihren 
Ausgang  von  der  Bronchial-Schleimhaut  nimmt.  Im  Zieglerscheu 
Laboratorium  gelang  es  auch  Watanabe  (1369)  tuberkulöse  Broncho- 
pneumonie durch  Inhalation  resp.  intratracheale  Injektion  von  Tuberkel- 
bacillen bei  Kaninchen  experimentell  zu  erzeugen ;  dieselbe  beginnt  mit 
Exsudation  polynuklearer  und  mouonuklearer  Leukocyten,  Epithel- 
desquammation  und  bloss  vom  2.  Tage  an  tritt  Wucherung  der  fixen 
Zellen  ein. 

Im  Gegensatze  zu  dieser  experimentell  erzeugten  primären  In- 
halationstuberkulose führt  Schmorl  (1215)  zehn  Fälle  menschlicher 
Lungentuberkulose  an,  wo  die  Tuberkulose  an  Bronchialästen  5.-7. 
Ordnung  auf  die  Bronchialwand  beschränkt  war  und  so  ein  sekundäres 
Übergreifen  älterer  Tuberkelherde  auf  die  Bronchialschleimhaut  ganz 
ausgeschlossen  ist.  —  In  Anbetracht  dessen,  dass  in  einem  Falle  solcher 
primärer  Inhalationstuberkulose  ein  polypenartig  in  das  Bronchiallumen 
hineinragender  Propf  mikroskopisch  aus  subepithelial  gelegenen  Lympho- 
cyten  bestand,  welche  massenhafte  Tuberkelbacillen,  Riesenzellen  ein- 
schlössen und  teilweise  verkäst  waren,  glaubt  Schmorl  als  erste  An- 
siedelungsstelle der  Tuberkelbacillen  die  Lymphknötchen  der  Bronchial- 
wand ansehen  zu  können.  Sämtliche  primär  erkrankte  Bronchien 
lagen  in  der  Lungenspitze  und  gehören  mit  wenigen  Ausnahmen  dem 
Verzweigungsgebiet  des  hinteren  Spitzenbronchus  (Birch-Hirsch- 
feld) an. 

Trotzdem  Baum  garten  (138)  in  der  Diskussion  darauf  hinweist, 
dass  ja  auch  die  Bronchien  Blutgefässe  besitzen  und  demnach  wohl 
auch  die  bronchogene  Tuberkulose  hämatogen  entstehen  könne,  ist  doch 
auch  besonders  durch  die  erwähnte  Arbeit  Watanabes  (1369)  das  Vor- 
kommen einer  primären  Inhalations-Tuberkulose  wohl  als  genügend 
sichergestellt  zu  betrachten. 
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e)  Inokiüationstuberkulose. 

Hinsichtlich  derjenigen  Arbeiten,  wobei  es  sich  um  Inokulation 
von  Perlsuchtbacillen  beim  Menschen  oder  von  menschlichen  Tuberkel- 
bacillen  bei  Tieren,  namentlich  bei  Rindern  handelt,  sei  auf  das 
Kapitel  IV  verwiesen. 

Während,  wie  erwähnt,  Cor n  et  den  durch  Eintrocknen  tuber- 
kulösen Sputums  entstandenen  Staub,  Flügge  (450)  das  nass  verstäubte 
Sputum  als  Hauptquelle  der  InhalatioDstuberkulose  betrachten,  ver- 
wirft Vo  Hand  (1358)  diese  beiden  für  die  Entstehung  der  Tuberkulose 
herangezogenen  Theorieen,  und  nimmt  an,  dass  die  Tuberkulose,  nament- 
lich die  Skrofulöse  —  insofern  sie  nicht  vererbt  ist  —  durch  Ein- 
reiben tuberkelbacillenhaltigen  Schmutzes  entstehe.  Hierfür  spricht 
die  Tatsache,  dass  dieselbe  im  ersten  Lebensjahre,  wo  die  Kinder  ge- 
tragen werden,  sehr  selten  ist,  im  zweiten  Jahre,  wo  die  Kinder  auf  der 
Diele  herumkriechen  und  mit  dem  Bodenschmutz  in  Berührung  kommen, 
beginnt  und  im  5.  Jahre  ihren  Höhepunkt  erreicht.  Zur  Bekämpfung 
der  Skrofulöse,  als  einer  eigentlichen  „Schmutzkrankheit,*'  empfiehlt 
Volland  in  erster  Reihe  Reinlichkeit.  Der  Boden  der  Kinderstube 
sei  mit  Linoleum  zu  überziehen,  täglich  mit  einem  reinen  Leinen tuch 
zu  bedecken;  die  Kinder  führe  man  an  einem  Band,  gestatte  nicht  das 
Kriechen  auf  allen  Vieren  und  die  Eintretenden  mögen  nach  japanischer 
Art  ihre  Schuhe  mit  reinen  Filzschuhen  vertauschen. 

Auch  nach  Preisich  und  Schütz  (1081)  kommt  für  die  In- 
fektion der  Kinder  ausser  der  direkten  Berührung  mit  tuberkulösen 
Personen,  wo  durch  Küssen  u.  s.  w.  meist  grosse  Mengen  Tuberkel- 
bacillen  in  den  Mund  und  die  oberen  Luftwege  importiert  werden,  auch 
die  Infektion  mit  dem  Schmutze  der  Diele  und  der  umgebenden  Gegen- 
stände in  Betracht.  Die  im  Schmutze  der  Diele  befindlichen  Tuberkel- 
bacillen  gelangen  auf  die  Oberfläche  des  Körpers,  namentlich  unter  die 
Fingernägel,  wie  dies  Verfasser  in  vielen  Fällen  bakteriologisch  nach- 
wiesen. Bei  Einführen  der  Finger  in  den  Mund  oder  in  die  Nase 
gelangen  nun  die  im  Nagelschmutz  enthaltenen  Tuberkelbacillen  in 
die  Mund-  oder  Nasenhöhle  und  durch  daselbst  eventuell  vorhandene 
Schleimhautdefekte  in  den  Organismus.  Wiederholt  sich  diese  In- 
fektion öfters,  so  erkrankt  selbst  ein  weniger  disponierter  Organismus. 
Beachenswert  erscheint,  dass  die  Bakterienflora  in  den  Monaten  März 
und  April,  wo  sich  die  Kinder  zum  grössten  Teil  im  Zimmer  aufhalten, 
im  Vergleich  zu  früheren  Monaten  viel  reicher  war. 

Auch  mehrere  Fälle  von  Inokulationstuberkulose,  ausgehend  von 


176  0.  Pertik,  Pathologie  der  Tuberkulose. 

Kastrationswunden,  wurden  bei  Menschen  (Michael  (900))  und  bei 
Schweinen  (Tempel  (1308))  beschrieben.  —  Weiterhin  beobachtete  man 
Infektion  nach  ritueller  Zirkumzision  (Neu mann  (972),  Bernhardt 
(175)),  unter  Ehegatten  (Bannister  (116),  Glockner  (516)),  nach 
Sektion  tuberkulöser  Leichen  (Guizetti  (553))  und  nach  sonstigen 
accidentellen  Inokulationen  (Dalous  (341),  Lassar  (799),  Scham- 
berg (1204)). 

f)  Fütterungstuberkulose. 

Da  man  namentlich  in  der  letzten  Zeit  vielfach  bemüht  war,  der 
so  aktuellen  Frage  hinsichtUch  der  Identität  der  menschlichen  Tuberkel- 
bacillen  mit  denen  der  Perlsucht  durch  Fütterung  von  Tieren  mit 
menschhchen  Tuberkelbacillen  näher  zu  treten,  so  hegen  mehrere  Ar- 
beiten über  Fütterungstüberkulose  vor,  werden  aber  zum  Teil  in  den 
auf  die  Identität  dieser  Bacillen  bezüglichen  IV.  Kapitel  Erwähnung 
finden. 

Hier  mögen  vorerst  diejenigen  Arbeiten  besprochen  werden,  welche 
auf  die  Verbreitung  der  Tuberkulose  durch  Genuss  infizierter 
Nahrungsmittel  (Milch,  Butter,  Käse  etc.)  Bezug  haben  und  nachher 
soll  auf  diejenigen  Arbeiten  übergegangen  werden,  welch  die  Art  und 
Weise  der  Entstehung  der  Fütterungstuberkulose  schildern. 

Das  Vorkommen  von  Tuberkelbacillen  in  der  Milch  von  Menschen 
und  Tieren  ist  eine  bekannte  Tatsache.  Insbesondere  weiss  man,  und 
darauf  wird  auch  wieder  neuestens  hingewiesen  (Rabinowitsch  (1096), 
Maas  (N.  16)),  dass  bei  Eutertuberkulose  von  Kühen  auffallend  häufig 
Tuberkelbacillen  in  der  Milch  vorkommen.  Entgegen  der  Annahme 
von  Michelazzi  (909),  dass  bei  gesunden  Euter  nie  ein  Übergang  von 
Tuberkelbacillen  in  die  Milch  stattfindet,  betont  Repp  (1125),  Ober- 
müller (998)  und  Rabinowitsch,  dass  sich  auch  bei  sonstiger 
Tuberkulose,  und  selbst  bei  latenter,  bloss  durch  die  Tuberkulinreaktion 
nachweisbarer  Tuberkulose  von  Kühen  Tuberkelbacillen  in  der  Milch 
finden  können.  —  In  Anbetracht  dessen,  dass  Milchproben  von  Anstalten, 
wo  die  Kontrolle  durch  tierärzthche  Untersuchung  geübt  wird,  wieder- 
holt Tuberkelbacillen  enthielten,  die  Milch  von  drei  Anstalten  hingegen, 
wo  Tuberkulose  durch  Tuberkelinreaktion  ausgeschlossen  wiurde,  stets  frei 
von  Tuberkelbacillen  befunden  wurde:  schlägt  Rabinowitsch  vor, 
bloss  die  Milch  solcher  Kühe  in  den  Handel  zu  bringen,  welche  sich 
durch  die  Tuberkulinreaktion  als  tuberkulosefrei  erweisen. 

In  Anbetracht  dessen,  dass  in  Fällen,  wo  in  der  Milch  mikro- 
skopisch keine    Tuberkelbacillen    nachweisbar   waren,    der   Tierversuch 
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positiv  ausfiel  und  bei  Vorhandensein  säurefester  Stäbchen  der  Tier- 
versuch ein  negatives  Resultat  gab:  stellt  Rabinowitsch  mit  Recht 
den  mikroskopischen  Nachweis  der  Tuberkelbacillen  in  der  Milch,  als 
unzuverlässig  hin  und  erklärt  ebenso  wie  Zorawski  (1419)  bloss  den 
Tierversuch  als  ein  verlässliches  Mittel  zum  Nachweis  von  Tuberkel- 
bacillen in  der  Milch. 

Wie  verschieden  die  Verteilung  der  Tuberkelbacillen  in  den 
einaselnen  Bestandteilen  der  Milch  sein  kann,  geht  aus  den  Unter- 
suchungen von  Santori  (N.  28)  hervor,  wonach  der  durch  Absetzen- 
lassen oder  Zentrifugieren  gewonnene  Satz  der  Milch  in  6®/o,  das  Milch- 
fett hingegen  bloss  in  1,66  ^/o  Tuberkelbacillen  enthielt. 

Nach  Klein  (722)  kann  die  Virulenz  der  Tuberkelbacillen  durch 
Züchtung  in  Milch  gesteigert  werden  und  mit  dieser  Behauptung  ist 
auch  die  Angabe  von  Knuth  (729)  wohl  in  Einklang  zu  bringen, 
wonach  schon  sehr  geringe  Quantitäten  tuberkelbacillenhaltiger  Milch 
genügen,  um  bei  Tieren  Tuberkulose  hervorzurufen.  So  genügte  eine 
einmalige  Verfütterung  von  15  g  Milch  und  die  intraperitoneale  In- 
jektion von  0,00001  g  =  Vioo  mg  derselben  Milch,  um  Tiere  tuberkulös 
zu  machen. 

Wohl  zu  beachten  ist,  dass  in  derart  kleinen  Mengen  bloss  tierische 
Tuberkelbacillen  bei  Tieren  und  menschliche  Tuberkelbacillen  beim 
Menschen,  keinesfalls  aber  tierische  Tuberkelbacillen  bei  Menschen  und 
umgekehrt,  Tuberkulose  hervorrufen  dürften  und  zwar  infolge  der  vor- 
handenen resp.  fehlenden  Anpassung. 

So  wird  es  verständlich,  dass  Perlsuchtbacillen  in  Milch  leiciit 
durch  Verimpfung  der  letzteren  auf  Meerschweinchen  nachweisbar  sind, 
wie  dies  aus  folgender  Tabelle  ersichtlich  ist. 


NaehWMS  der  Tuberkelbacillen 

Autor 

Herkmift  der  Milch 

durch  Färbung 

durch  Impfen 

in  Meer- 
schweinchen 

Vo 

OiMae 

Von  Kühen,  die  auf  Tuhei^ 
kolin   reagierten,    aber 
keine  klin.Erscheinnngen 
der  Tuberkulose  zeigten 

— 

— 

— 

Kmtliaek 

16  Mächproben 

— 

9 

50 

PawlowBky 

51 

— 

1 

2 

Kkin 

100 

1 

7 

8 

Beck 

56 

— 

— 

20 

Lnbarseh-OstertaR,  Ergebnisse:  VIII.  Jahrgang.  II.  Abteilang. 


12 


178 


0.  Pertik,  Pathologie  der  Taberknlose. 


Nachweis  der  TaberkelbaciUen 

Autor 

Herkimft  der  Milch 

durch  Färbung 

durch  Impfen 

in  Meer- 
schweinchen 

•/o 

Nonewitsch 

63  Milchprohen 

15 

— 

23 

Schwarz 

Verschiedene  Milchprohen 

1 

-- 

— 

Maas 

II                  »» 

— 

— 

17 

Tonzig 

Marktmilch  von  Padna 

äusserst  selten 

— 

— 

Bujwid 

32  Milchproben 

— 

— 

— 

tt 

28 

— 

2 

7 

Stensiaröm 

50  Milchproben  von  Etthen, 
ohne    Entertnberkolose, 
mehr     weniger     vorge- 
sohrittene  Taberkolose 

Wie  aus  dieser  Zusammenstellung  der  in  den  letzten  drei  Jahren 
erschienenen  Arbeiten  ersichtlich,  finden  sich  durchschnittlieh  in  bei- 
läufig 20  ^/o  der  Milchproben  Tuberkelbacillen. 

Doch  auch  in  Frauenmilch  gelang  es  in  neuerer  Zeit  wieder  den 
TuberkelbaciUus  nachzuweisen,  und  zwar  vermochte  Nonewitsch  (995) 
in  der  Milch  von  6  tuberkulösen  Frauen  3  mal,  d.  i.  in  50®/o  der  Fälle  den 
TuberkelbaciUus  mikroskopisch  —  und  Roger  und  Garnier  (1153)  in 
der  Milch  einer  tuberkulösen  Frau  Imal  den  TuberkelbaciUus  durch  den 
Tierversuch  nachzuweisen.  Der  Fall  der  letztgenannten  Autoren  ist 
auch  insofern  sehr  bemerkenswert,  als  die  Frau  nicht  an  Bnistdrüsen- 
tuberkulose  litt  und  das  vom  3. — 6.  Tage  mit  der  Milch  dieser  tuber- 
kulösen Frau  gestillte  E[ind  doch  nach  sechs  Wochen  an  Leber-,  Milz-, 
Nieren-  und  Mesenterialtuberkulose  mit  nachgewiesenen  Tuberkelbacillen 
starb.  Dieser  Fall  liefert  demnach  einen  deutlichen  Beweis  der  Über- 
tragung der  Tuberkulose  durch  den  Darm. 

Bezüglich  der  Frage,  inwiefern  die  Milch  perlsüchtiger  Kühe  für 
den  Menschen  gefährlich  ist,  sei  hier  kurz  erwähnt,  dass  manche  Autoren 
(Kühnau  (770),  Sommer  (1240))  im  Genüsse  solcher  Milch  eine  grosse 
Gefahr  für  den  Menschen  erblicken,  andere  (Biedert  (183),  Tonzig  (1325)) 
den  Genuss  solcher  Milch  als  unschädlich  oder  wenig  schädlich  er- 
achten. 

Auch  in  der  Butter,  welche  aus  tuberkelbacillenhaltiger  Milch 
angefertigt  wird,  finden  sich  bekanntlich  mitunter  Tuberkelbacillen  und 
zwar  sind  dieselben  nach  Herr  und  Beninde  (606)  in  der  Butter  und 
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im  Zentrifugenschlamm  meist  häufiger,  als  in  der  Magermilch,  Butter- 
milch, Sahne  anzutreffen. 

Der  Umstand,  dass  mitunter  in  zahlreichen  Butterproben  über- 
haupt gar  keine  Tuberkelbacillen  gefunden  werden,  in  anderen  Fällen 
der  positive  Befund  bei  Vs  der  untersuchten  Butterproben  zu  erbringen 
ist,  hängt  nach  Pettersson  allemnach  vom  Salzgehalt  und  von  der 
Reaktion  der  Butter  ab.  Allenfalls  muss  einerseits  der  bis  15,8— 17,6  ®/o 
betragende  Salzgehalt  der  Lacke,  andererseits  die  in  saurer  Butter  vor- 
handene Milch-  resp.  Fettsäure  die  Tuberkelbacillen  mehr  weniger  be- 
einflussen. 

Gleichwie  zum  Nachweis  der  Tuberkelbacillen  in  der  Milch,  so 
besitzen  wir  auch  zu  deren  Nachweis  in  der  Butter  nach  Herr  und 
Ben  in  de  bloss  im  Tierversuch  ein  sicheres  diagnostisches  Kriterium. 

In  neuerer  Zeit  wurde  mit  Hilfe  desselben  von  folgenden  Autoren 
Butter  resp.  Margarine  auf  den  Gehalt  von  Tuberkelbacillen  geprüft: 


Tier- 

Autor 

Herkunft  der  Butter 

Infektionsmodus 

yersuch 
positiv 

% 

Ladovici 

41    Butterproben   yon 
Neapel 

In   Äther   gelöst,    mit 
Wasser  gemischt,  10 
Min.  centrif.  und  der 
Satz  verimpft 

12 

21,9 

Tobler 

12  Butterproben   von 
Zfirich 

— 

2 

16,6 

Aaj««ky 

17  Butterproben   yon 
Budapest 

ObermOllerscbes     Ver- 
fahren 

8 

17,6 

Herr  u.  Beninde 

45  Butterproben 

ObermflUersches     Ver- 
fahren 

— 

15,5 

Abenhansen 

28  Bntter-  und  3  Mar- 
garineproben 

— 

— 

— 

Äscher 

27  Butterproben    von 
Königsberg 

— 

2 

7,4 

AneU 

28  Butterproben 

— 

1 

3,5 

Markl 

46  Butterproben    yon 
Wien 

— 

— 

— 

Wie  aus  dieser  Tabelle  ersichtlich,  wurden  auch  in  der  letzten 
Zeit  in  durchschnittlich  lO^/o  der  Buttersorten  Tuberkelbacillen  ge- 
funden, was  auch  mit  dem  von  Herr  und  Beninde  (606)  gefundenen 
Durchschnittswert  von  13°/o  (60  von  444)  gut  übereinstimmt. 

12* 
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Wie  verschieden  sich  die  yon  verschiedener  Seite  bezogenen  Butter- 
proben  verhalten,  geht  aus  den  Angaben  von  Rabinowitsch  (1100)  und 
Herr  und  Beninde  hervor,  wonach  eine  Butterbezugsquelle  stets  mit 
Tuberkelbacillen  infizierte  Butter  Üeferte,  andere  frei  waren. 

Auf  die  Gefahr,  welche  auch  andererseits  durch  anhaltenden  Ge- 
nuss  infizierter  Butter  entsteht,  weist  Klebs  (718)  hin.  In  der  Schweiz, 
wo  dieser  Autor  längere  Zeit  verweilte  und  viel  Butter  verzehrte,  bildete 
sich  auf  seinen  beiden  Händen  ein  hartnäckiges  Ekzem.  In  Anbetracht 
dessen,  dass  dasselbe  durch  Tuberkulocidin  günstig  beeinfiusst  wurde, 
nimmt  er  an,  dass  die  Butter  mit  Tuberkelbacillen  infiziert  war  und 
das  Ekzem  infolge  einer  Intoxikation  durch  die  Tuberkeltoxine  ent- 
standen sei.  —  Tierexperimente,  welche  zur  Bekräftigung  dieser  An- 
nahme angestellt  und  in  der  Weise  ausgeführt  wurden,  dass  Meer- 
schweinchen mit  2—3  Kcm  des  Bodensatzes  geschmolzener  Butter  in- 
fiziert wurden,  fielen  positiv  aus,  indem  die  Tiere  unter  fortschreitender 
Temperaturabnahme  eingingen. 

In  Quarkkäse,  Kephir  und  in  Sana,  d.  h.  einem  Präparate,  welches 
aus  Rinderfett  und  saurer  Mandelmilch  bereitet  wird,  gelang  es 
Rabinowitsch  (1098)  Tuberkelbacillen  nachzuweisen.  Dem  Einwände 
Michaelis  (903)  gegenüber,  dass  ja  Sana  ein  milchfreies  Präparat  sei, 
bei  seiner  Herstellung  auf  87  ®  erhitzt  werde  und  so  nicht  recht  Tuberkel- 
bacillen enthalten  könne,  hält  Rabinowitsch  entgegen,  dass  ja  im 
Rinderfett  tuberkelbaciUenhaltige  Drüsen  enthalten  sein  können  und 
dass  die  Tuberkelbacillen  bloss  bei  Erhitzung  auf  100^  zu  gründe  gehen. 

Um  zu  ergründen,  wie  lange  sich  Tuberkelbacillen  im  Käse 
lebensfähig  erhalten,  bereitete  Harrison  (576,  577)  aus  künstlich  mit 
Tuberkelbacillen  infizierter  Milch  Hart-  und  Weichkäse,  impfte  mit 
denselben  nach  gewisser  Zeit  Tiere  und  stellte  auf  diese  Weise  fest, 
dass  Tuberkelbacillen  im  Hartkäse  33,  im  Weichkäse  104  Tage  lang  für 
Meerschweinchen  virulent  bleiben. 

Endlich  gelang  es  Bloch  (190)  auch  in  Nutrose  (Natriumverbindung 
des  Kaseins)  in  Eulaktol  (eine  Mischung  von  Kasein,  Fett  und  Zucker) 
und  in  Theinhardts  Hygiama  (zusammengesetzt  aus  gepulverter,  ein- 
gedampfter Milch,  präpariertem  Weizenmehl  und  Kakao)  Tuberkel- 
bacillen nachzuweisen,  was  ihn  zur  Aufstellung  der  Forderung  veran- 
lasst, zur  Darstellung  der  Milcheiweisspräparate  nur  Milch  von  gesunden 
Kühen  zu  verwenden. 

Mit  welcher  Schnelligkeit  die  Resorption  von  Tuberkelbacillen  aus 
dem  normalen,  unversehrten  Darme  durch  die  mesenterialen  Drüsen 
hindurch    in    den  Ductus  thoradcus  stattfinden    kann,    geht  aus   den 
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interessanten  Untersuchungen  von  Nicolas  und  Descos  (977)  her- 
vor, welche  Autoren  Hunde  mit  grossen  Mengen  in  fetter  Suppe  sus- 
pendierter Tuberkelbacillen  fütterten  und  die  Bacillen  zuweilen  bereits 
nach  drei  Stunden  im  Ductus  thoracicus  mittels  Färbung  und  dem 
Tierversuch  nachweisen  konnten.  Indem  auch  neuerdings  wieder  Klebs 
(718)  darauf  hinweist,  dass  bei  Infektion  der  Mesenterialdrüsen  vom 
Darme  aus  die  Darmschleimhaut  als  Infektionspforte  ganz  unversehrt 
bleiben  kann,  ist  er  geneigt,  die  hierbei  auftretende  Verdauungsstörung 
der  Toxin  Wirkung  der  Tuberkelbacillen  zuzuschreiben.  Die  Seltenheit 
der  Erkrankung  der  Darmschleimhaut  beim  Menschen  betont  in  neuerer 
Zeit  Grawitz  (530)  selbst  in  Fällen,  wo  die  Gekrösedrüsen  schwer  be- 
fallen und  Jahre  hindurch  tuberkelbacillenhaltiger  Auswurf  verschluckt 
worden  ist.  Im  Greifswalder  pathologischen  Institut  wurden  bei  284 
tuberkulösen  Leichen  bloss  dreimal  Darmgeschwüre  oder  Tabes  meseraica 
ohne  verdächtige  Lungentuberkulose  konstatiert 

Nach  Buttersack  (243)  ist  die  Möglichkeit  der  Entstehung  primärer 
Mesenterialtuberkulose  bloss  dann  gegeben,  wenn  das  tuberkulöse  Material 
zu  einer  Zeit  in  den  Darm  gelangt,  wo  die  Peristaltik  nicht  allzu  er- 
höht ist  Von  solchen  erkrankten  Mesenterialdrüsen  sollen  sich  nun 
nach  diesem  Autor  auf  retrogradem  Wege  Darmgescliwüre  bilden  können. 

Auch  bei  Schweinen,  die  mit  Tuberkulose  des  Gekröses  behaftet 
waren,  fand  Loh  off  (836)  den  Darmkanal  selten  tuberkulös  verändert 
und  auch  dann  lässt  bloss  derjenige  Teil  Tuberkulose  erkennen,  welcher 
dem  Wurzelgebiete  der  zu  den  tuberkulösen  Gekrösedrüsen  führenden 
Lymphgefässe  entspricht. 

g)  Sonstige  Eintrittspforten  und  Infektionswege  des 
TuberkelbaciUus. 

Die  Ansicht,  wonach  die  Schleimhaut  des  Nasen-Rachenraums  und 
die  Tonsillen  häufige  Eintrittspforten  des  TuberkelbaciUus  bilden,  wird  auch 
in  neuerer  Zeit  namentlich  von  den  Gegnern  der  Inhalationstheorie  lebhaft 
vertreten.  Zusammenfassend  berichten  PoUatschek  (Nr.22,  nur  ungarisch 
erschienen:  Orvosi  Hetilap  1902),  Jankelewitsch  (665)  über  diese  Frage. 

Experimentell  gelang  es  Renshaw  (1122)  durch  Einspritzung  tuber- 
kulösen Auswurfes  in  die  Nasenhöhle  von  Meerschweinchen,  Tuber- 
kulose der  Nasenschleimhaut  hervorzurufen,  ohne  dass  die  Nasen- 
schleimhaut verwundet  wurde.  Über  Befunde  primärer  Tonsillartuber- 
kulose  bei  Menschen  berichten  Röthi  (1128),  Friedmann  (479),  Gallois 
(N.  5),  Lartigan  und  UrioU  (N.  12),  Baup  (145),  Breitung  (210).   Nach 
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Breitung  sind  die  meisten,  nach  Lartigan  und  Urioil  10— 16";o 
der  hypertrophischen  Rachenmandeln  tuberkulös  und  Räthi  empfiehlt 
die  Entfernung  solch  hypertrophischer  tuberkulöser  Tonsillen.  Baup  (N.  1) 
fand  selbst  unter  48  Fällen  bloss  einmal  imd  bei  der  Zusammenstellung 
der  Literatur  unter  841  untersuchten  Fällen  in  53  Fällen  d.  h.  in  6,3<*/o 
Tuberkulose.  Dieselbe  tritt  entweder  in  Form  isolierter  oder  konfluieren- 
der Tuberkel,  oder  eines  ausgedehnten  Infiltrates  auf,  dessen  tuberkulöse 
Natur  durch  das  Vorhandensein  von  Tuberkelbacillen  gesichert  ist;  als 
dritte  Form  wird  die  sklerotische  ausheilende  Tuberkulose  erwähnt. 
Trotzdem  es  nach  Kempner  (N.  32),  der  die  Arbeit  Friedmanns  (479) 
referiert,  diesem  Autor  in  seinen  speziell  daraufhin  gerichteten  Unter- 
suchungen nicht  gelang,  einen  einwandsfreien  Fall  primärer  Tonsillen- 
tuberkulöse  nachzuweisen  und  trotzdem  schon  früher  mehrere  Autoren 
Lewin,  Wex  (N,  30),  Hynitzsch  (N.  8),  Konstantinowitsch  (N.  11) 
darauf  hinwiesen,  dass  Tuberkelriesenzellen  ähnliche  Riesenzellen  auch 
durch  Fremdkörper  hervorgerufen  oder  durch  Trugbilder  vorgetäuscht 
werden  können,  dürfte  doch  die  Existenz  einer  primären  Tonsillar- 
tuberkulose  sowohl  histologisch,  als  auch  experimentell  durch  den  Tier- 
versuch bereits  älterer  Autoren  (Lermoyez,  Gottstein,  Brindel, 
Luzzati  und  Silberstein)  gesichert  sein  und  auch  neuestens  werden 
vielfach  (Aufrecht  (96),  Gördeler  (520),  Klebs  (718),  Grawitz  (530), 
Weichselbaum  (1375),  Grober  (540),  Thomson  (1319))  und  wie 
ersichtlich  auch  seitens  der  Pathologen  die  Tonsillen  als  Eingangspforte 
der  Tuberkelbacillen  betrachtet.  Von  hier  gelangen  dann  die  Tuberkel- 
bacillen nach  der  übereinstimmenden  Meinung  sämtlicher  Autoren  auf 
dem  Lymphwege  in  die  Lymphdrüsen  des  Halses  und  der  Bronchien 
und  infizieren  von  hier  aus  die  Lunge. 

Dass  Tuberkelbacillen  auch  tatsächlich  vom  Rachen,  namentlich  von 
den  Tonsillen  aus  am  Lymphwege  in  die  Hals-  und  Mediastinaldrüsen 
gelangen  können,  wies  Baup  durch  Injektion  wenig  virulenter  Tuberkel- 
bacillen in  die  Tonsillen  von  Hunden  und  Kaninchen  experimentell 
nach ;  und  dass  die  Tuberkelbacillen  von  hier  aus  über  die  Pleurakuppe 
hinweg  auch  nach  der  Lungenspitze  gelangen  können,  suchte  Grober 
experimentell  nachzuweisen,  indem  er  in  die  Tonsillen  von  Hunden  fein 
verteilten  Tusch  injizierte  und  denselben  bei  der  Sektion  in  den  Hais- 
und Mediastinaldrüsen,  in  den  Lymphbahnen  der  oberen  Thoraxapertur 
und  der  Lungenspitzen  antraf.  Da  Grober  weiterhin  fand,  dass  in 
die  Luftröhre  eingespritzter  Tusch  von  den  peripheren  Teilen  der  Lunge 
gleichfalls  in  den  Pleuraraum  ausgeschieden  wird,  so  ergibt  sich,  dass 
sowohl   die  Lunge,   als  auch  die  Pleura  einerseits  auf  dem  Wege  der 
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Bronchien,  andererseits  durch  die  Tonsillen  hindurch  am  Lymphwege 
infiziert  werden  können. 

Endlich  gibt  es  Autoren,  und  hier  sind  namentlich  Aufrecht  und 
Gördeier,  Ribbert,  Baumgarten  zu  nennen,  die  sich  für  eine 
Infektion  der  Lungen  am  kombinierten  Lymph-Blutwege  aussprechen. 

Nach  Aufrecht  (96)  und  Gördeier  (520)  verwachsen  die  auf 
dem  Lymphwege  seitens  der  Tonsillen  infizierten  Lymphdrüsen  mit  der 
Wand  kleinerer  oder  grösserer  Blutgefässe,  worauf  die  Tuberkelbacillen  — 
wie  dies  histologisch  nachgewiesen  ist  —  durch  die  intakte  mit  den 
Drüsen  adhärente  Gefässwand  hindurch  in  das  Lumen  der  Gefässe 
wandern  und  auf  hämatogenem  Wege  zu  Tuberkulose  führen. 

Findet  diese  Verwachsung  mit  der  Arteria  pulmonalis  resp.  deren 
Ästen  statt,  so  entsteht  Lungen-  resp.  Lungenspitzentuberkulose.  Viel- 
fach bedingen  die  in  der  Wand  kleiner  Gefässe  enthaltenen  Tuberkel- 
bacillen eine  zellige  Verdickung  der  Gefässwand  mit  Thrombosierung 
ihres  Lumens,  wa3  eine  infarktartige,  mit  Verkäsung  einhergehende 
Nekrose  des  betreffenden  Gefässgebietes  nach  sich  zieht,  so  dass  die 
käsigen  Tuberkel  als  entständige  käsig  nekrotische  Infarktherde  aufge- 
fasst  werden  (cf.  Kapit.  V.  Lungen). 

Erfolgt  die  Verwachsung  zwischen  Lymphdrüsen  und  Lungen- 
yenen,  so  gelangen  die  Tuberkelbacillen  ins  linke  Herz  und  resultieren 
allgemeine  Miliartuberkulose. 

Auch  nach  Ribbert  (1130)  entsteht  Limgentuberkulose  auf  dem 
kombinierten  Lymph- Blutweg;  nur  glaubt  dieser  Autor,  dass  die 
Lungenhylusdrüsen  nach  Passage  der  Lunge,  d.  h.  durch  Inhalation 
infiziert  werden.  Von  hier  erfolgt  dann  das  Weitergreifen  des  tuber- 
kulösen Prozesses  bloss  selten  durch  unmittelbaren  Übergang,  sondern 
meist  hämatogen  durch  Einbruch  der  Tuberkelbacillen  in  den  Blut- 
kreislauf. Aus  den  Blutgefässen  gelangen  dann  die  Tuberkelbacillen 
ohne  im  Sinne  Aufrechts  Veränderung  der  Blutgefäss  wände  zu  er- 
zeugen, in  die  Gewebe  der  Organe,  namentlich  auch  in  die  Alveolen 
und  in  das  perivaskuläre  Bindegewebe  der  Limge  und  häufen  sich 
in  den  Lymphknötchen  der  Lunge  an.  Ohne  die  direkte  aärogene  In- 
fektion der  Lunge  selbst  ganz  zu  leugnen,  wird  doch  diese  kombinierte 
lymphatisch- hämatogene  Infektion  als  die  weit  häufigere  hingestellt. 
Miliartuberkulose  entsteht  von  diesen  tuberkulösen  Hilusdrüsen  aus  nur 
selten  durch  Einbruch  in  ein  Gefäss  und  durch  ein  einmaUges  Über- 
schwemmen des  ganzen  Körpers  mit  Tuberkelbacillen.  Vielmehr  ge- 
langen auf  einmal  bloss  wenige  Bacillen  ins  Blut  imd  vermehren  sich 
dann  in  bestimmten  Organen  disponierter  Individuen.     Namentlich  in 
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den  Glomerulis  und  in  den  Intimatuberkeln  der  Lungengefässe  geht 
diese  Vermehrung  rasch  von  statten  und  von  hier  aus  erfolgt  dann  eine 
dauernde  Überschwemmung,  welche  zu  Miliartuberkulose  führt.   . 

Endlich  gelang  es  auch  Baumgarten  (138)  experimentell  bei 
Kaninchen  durch  Injektion  von  der  unversehrten  Harnröhre  und  Harn- 
blase aus  auf  dem  Blutwege  chronische  Lungentuberkulose  mit  Bildung 
von  Kavernen,  namentlich  auch  in  den  Lungenspitzen,  zu  erzeugen. 
Während  bei  intravenöser  Injektion  wegen  massenhafter  und  plötzlicher 
Überschwemmung  der  Lunge  mit  Tuberkelbacillen  die  Prädilektion  der 
Lungenspitzen  für  Infektion  mit  Tuberkelbacillen  wenig  zur  Geltung 
kommen  kann,  ist  bei  dem  in  Rede  stehenden  Infektionsmodus,  wo  die 
Tuberkelbacillen  erst  ein  geschichtetes  Pflasterepithel  durchdringen,  ehe 
sie  in  die  Lymphgefässe  gelangen  und  dann  bloss  vereinzelt  und  all- 
mählich in  den  Lungen  sich  ablagern,  Gelegenheit  zur  Bildung  von 
Tuberkeln  und  Kavernen  in  den  am  meisten  disponierten  Lungen- 
spitzen geboten.  Allemnach  wird  wegen  der  mangelhaften  Ventilation 
der  Lungenspitzen  auch  die  Blutzirkulation  daselbst  am  wenigsten  be- 
fördert, was  dann  ein  Steckenbleiben  der  Tuberkelbacillen  in  den  Ge- 
fässen  der  Lungenspitze  und  Entwickelung  der  Tuberkulose  daselbst 
zur  Folge  hat. 

Kurz  zusammengefasst  werden  daher  auch  neuestens 
folgende  Infektionswege  der  Lungentuberkulose  ange- 
nommen: 

Inhalationstuberkulose  mit  Bildung  primärer  bronchopneu- 
monischer  Herde  (Ziegler  (1411),  Watanabe  (1369),  Ponfick  (1072), 
Schmorl  (1214),  Nenninger  (968),  Hesse  (610)). 

Lymphatisch-hämatogene  Tuberkulose,  wobei  die  Tuberkel- 
bacillen durch  die  Tonsillen  und  Lymphdrüsen  hindurch  (Aufrecht 
(96)  und  Gördeler  (520),  Klebs  (718),  Grawitz  (530),  Grober  (540), 
Thomson  (1319)  durch  die  unversehrte  Lunge  und  die  Hilusdrüsen  hin- 
durch (Ribbert  (1130)),  oder  auch  durch  das  Pflasterepithel  der  Harnröhre 
und  der  Harnblasen  -  Schleimhaut  und  die  Lymphbahnen  hindurch 
Baumgarten  (138))  in  die  Lungen  namentlich  in  die  besonders  dis- 
ponierten Lungenspitzen  gelangen. 

Bei  intravenöser  Injektion  von  Tuberkelbacillen  bei  Kälbern  sollen 
dieselben  nach  Fadyean  (N.  16)  nicht  am  Blutwege,  sondern  mit  der 
Lymphe  und  zwar  auch  in  zentrifugaler,  dem  normalen  Lymphstrome 
entgegengesetzter  Richtung  in  die  Lymphknoten  gelangen  und  so  dürfte 
die  Tuberkulose  der  Lymphknoten  für  gewöhnlich  nicht  als  Zeichen 
einer  Generalisation  des  tuberkulösen  Prozesses  zu  deuten  sein.     Auch 
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Durchbrach  von  Tuberkelbacillen  in  die  Blutbahn  hat  nicht  immer  eine 
Entwickelung  zahlreicher  Tuberkel  in  allen  inneren  Organen  zu  Folge, 
da  dieselben  bei  intravenöser  Injektion  öfter  in  der  Leber,  in  den  Nieren 
und  namentlich  in  der  Milz  fehlen. 

Friedländer  (478)  gelang  es  nach  Injektion  von  1  Jahr  alten, 
mit  Fett  bezw.  Lycopodium  verriebenen  Glycerinagarkulturen  in  die 
Arteria  femoralis  bei  Ziegen  typische  Tuberkelherde  in  den  Knochen 
der  unteren  Extremitäten  hervorzurufen  und  zwar  da,  wo  sie  auch  beim 
Menschen  bei  Knochen-  und  Gelenktuberkulose  auftreten.  AUemnach 
ist  die  schon  physiologisch  langsame,  fast  bis  zur  Stase  gehende  Kapillar- 
geschwindigkeit und  die  geringe  Gefässdichte  in  den  betreffenden  Ge- 
weben die  Ursache  dieser  Lokalisation. 

Über  die  Entstehung  und  Ausbreitung  der  weiblichen  Urogenital- 
tuberkulose berichtet  Alterthum  (21)  und  erklärt  die  descendierende 
Form  für  die  häufigere,  bei  der  die  Tuberkelbacillen  meist  aus  dem 
Darm  stammen.  Die  hämatogene  Tuberkulose  der  Genitalien  bildet  zu- 
meist nur  eine  Teilerscheinung  einer  akuten  allgemeinen  Miliartuber- 
kulose und  kommt  nach  Alterthum  entgegen  der  Ansicht  von  Klein- 
haus für  den  Gynäkologen  bloss  selten  in  Betracht  (cf.  auch  Kapitel  5). 

Nachdem  sich  Baum  garten  (133)  vergebens  bemühte  durch  intra- 
venöse, subkutane  oder  intraperitoneale  und  intraarterielle  Injektion  von 
Tuberkelbacillen,  sowie  durch  Infektion  der  Harnblase  bei  Versuchs- 
tieren Hoden  tuberkulose  hervorzurufen,  gelang  es  ihm  durch  intra- 
parenchymatöse Injektion  und  auf  seinen  Vorschlag  Kraemer  (750) 
durch  direkte  Injektion  von  Tuberkelbacillen  in  das  Vas  deferens  eine 
solche  zu  erzeugen.  Das  Vas  deferens  musste  unter  der  Injektions- 
stelle hgiert  werden,  um  das  Herauslaufen  der  unter  einem  gewissen 
Drucke  stehenden  Flüssigkeit  zu  verhindern.  Hinsichtlich  der  Histo- 
logie dieser  wertvollen  Arbeiten  sei  auf  das  2.  Kapitel  (Histologie  und 
Histogenese  der  Tuberkulose)  verwiesen  (S.  132). 

h)  Sonstige  Arten  von  experimenteller  Tuberkulose« 

In  diesem  Abschnitte  sollen  jene  wenigen  experimentellen  Arbeiten 
über  Tuberkulose,  namentlich  auch  über  die  Wirkung  der  von  den 
Tuberkelbacillen  gewonnenen  Giftsubstanzen  auf  den  Organismus,  kurz 
besprochen  werden,  welche  in  den  früheren  Abschnitten  noch  keine  Er- 
wähnung fanden. 

Manfredi  und  Frisco  (857)  gelang  es  durch  Injektion  mini- 
maler Tuberkelbacillendosen  in  die  peripheren  Lymphbahnen,  vordere 
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Augenkammer,  in  die  Vaginalschleimhaut  und  äussere  Haut  experimentell 
eine  lokalisierte  Lymphkuotentuberkulose  zu  erzeugen.  Die  Bacillen 
waren  bis  zum  80. — 90.  Tage  nachweisbar  und  zeigten  eine  abge- 
schwächte Virulenz.  Dieser  experimentellen  Tuberkulose  entspricht  bei 
Menschen  die  als  skrofulöse  Lymphadenitis  bezeichnete  pri- 
märe Tuberkulose  der  Lymphknoten,  wobei  die  äussere  Haut 
und  die  Schleimhäute  die  Eingangspforten  der  Tuberkelinfektion  bilden. 
Je  nach  der  Menge  und  der  Virulenz  der  Bacillen  und  der  Reaktions- 
fähigkeit der  Lymphknoten  entwickelt  sich  entweder  eine  latent«  Tuber- 
kulose mit  spärlichen  Bacillen  und  ohne  spezifische  Veränderung  des 
Drüsenparenchyms  oder  eine  auf  eine  oder  mehrere  Drüsen  beschränkte 
deutliche  Tuberkulose,  welche  sich  nicht  weiter  verbreitet,  sondern  aus- 
heilt oder  endlich  eine  sich  mit  der  Zeit  auf  den  ganzen  Organismus 
verbreitende  Tuberkulose.  Die  Lymphknoten  verhindern  im  Kampfe 
gegen  die  Tuberkelbacillen  einesteils  deren  Verschleppung  im  Körper 
und  schwächen  andererseits  die  Virulenz  der  Bacillen  ab,  ja  töten  die- 
selben sogar.  Durch  wiederholte  endolymphatische  Impfungen  mit  vor- 
erst minimalen  und  allmählich  stärkeren  Tuberkelgiftdosen  geUngt  es 
das  Schutzvermögen  der  Lymphknoten  gegen  den  Tuberkelbacillus 
künstlich  zu  erhöhen.  Die  infizierten  Drüsen  zeigen  eine  beträchüiche 
Neigung  zu  Sklerosierung. 

Vecchi  (1348)  gelang  es  durch  experimentelle  Tuberkulose  der 
Nebenniere  bei  Kaninchen  das  spezifische  symptomatologische  Krank- 
heitsbild des  Morbus  Adissoni  zu  erzeugen.  Zwecks  Infektion  wurden 
die  Nieren  durch  einen  Rückenschnitt  frei  gelegt,  die  Nebennieren  auf- 
gesucht und  in  die  an  denselben  erzeugte  kleine  Öffnung  Tuberkel- 
bacillen geimpft.  Die  Tiere  (welche  an  Gewicht  abnahmen,  Symptome 
vorwiegend  nervösen  Charakters  [Konvulsionen,  Parese,  Hinfälligkeit, 
Herzschwäche,  schwache  Atmung]  erkennen  Hessen,  bei  denen  aber  Pig- 
mentierung der  Haut  und  der  sichtbaren  Schleimhäute,  sowie  dystro- 
phische Veränderungen  fehlten)  wurden  nach  6,  15,  30  Tagen,  zwei 
bis  drei  Monaten  getötet.  Stets  fand  sich  bloss  Nebennierentuberkulose ; 
alle  anderen  Organe  waren  frei  von  Tuberkulose.  Anfangs  fand  sich 
mikroskopisch  an  der  Stelle  der  Wunde  neugebildetes  Bindegewebe, 
welches  zuerst  tuberkulöse  Veränderungen  zeigt.  Von  hier  dringt  der 
tuberkulöse  Prozess  in  die  Tiefe,  Verkäsung  tritt  ein,  doch  die  Rinden- 
substanz bleibt  intakt.  Auffallend  waren  die  Veränderungen  des  zen- 
tralen Nervensystems  bei  Tieren,  die  nach  2--3^/«  Monaten  gestorben 
waren.  Protoplasma  und  Kern  der  Ganglienzellen  der  Grosshimrinde, 
des  Kleinhirns,  des  Pons  und  des  Rückenmarkes  zeigten  allemnach  durch 
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Intoxikation  bedingte  Degenerationen.  Zwischen  dem  15. --30.  Tage 
traten  im  Blute  kernhaltige  Blutkörperchen  und  eosinophile  Zellen  auf, 
welch  letztere  bis  zum  40.  Tag  vorhanden  waren.  In  der  Milz  fand 
sich  ausgesprochene  Hypertrophie  der  Follikel,  sowie  grosse  Mengen 
hämatogenen  Pigmentes.  Trübe  Schwellung,  sowie  Fettdegeneration  der 
Herzmuskulatur  und  Leber  und  parenchymatöse  Nephritis  ergänzen 
den  pathologischen  Befund. 

Hieraus  schliesst  Vecchi  1.  dass  der  Tod  allein  auf  die  Tuber- 
kulose-Intoxikation zurückzuführen  sei,  2.  dass  die  sympathischen  Gan- 
glien für  die  Entstehung  der  Bronzehaut  ohne  Wichtigkeit  seien  und  dass 
3.  der  Morbus  Adissonii  des  Menschen  —  der  allein  durch  Exstirpation 
der  Nebennieren  nicht  erzeugt  werden  könne  —  als  Resultat  der  Tuberkel- 
Intoxikation  und  der  Unterdrückung  der  Nebennierenfunktion  (Neben- 
niereninsuf&zienz)  aufzufassen  sei. 

Nocard  (991)  fand,  dass  man  durch  Injektion  einer  geringen 
Menge  virulenter  Tuberkelbacillen  in  das  Euter  in  Laktation  befind- 
licher Kühe  oder  Ziegen  eine  tuberkulöse  Mastitis  von  galoppierendem 
Verlauf  erzeugen  könne,  welche  in  einigen  Wochen  zum  Tode  führt. 
Die  ersten  Zeichen  der  Mastitis  fanden  sich  in  den  beiden  Fällen 
Nocards  am  6.  nnd  13.  Tage  nach  der  Injektion.  Bei  der  Sektion 
wurde  ausgesprochene  Kachexie  und  geringe  Infiltration  der  benach- 
barten Lymphknoten  gefunden.  Alle  übrigen  Organe  waren  frei  von 
Tuberkulose,  so  dass  der  Tod  auf  eine  Tuberkel-Intoxikation  zurückzu- 
führen ist.  —  Auch  Nattan-Larrier  (957)  fanden,  dass  die  Mamma 
bei  Meerschweinchen  ausserordentlich  empfindlich  gegen  direkte  Infektion 
mit  Tuberkelbacillen  ist. 

Lesn^  und  Ravaut  (818)  gelang  es  mit  Stückchen  aus  thrombo- 
tischen Blutadern  von  tuberkulösen  Individuen  durch  intraperitoneale 
und  subkutane  Impfung  bei  Meerschweinchen  Tuberkulose  hervorzurufeu, 
trotzdem  in  dem  Blute  und  in  den  Thrombophlebitisherden  mikro- 
skopisch keine  Tuberkelbacillen  nachzuweisen  waren. 

Nach  Marcantonio  (868)  verursacht  das  Serum  und  das  de- 
fibrinierte  Blut  mit  experimenteller  akuter  MiUartuberkulose  behafteter 
Tiere  auch  nach  Filtration  (Chamberl  and  sehe  Filter)  bei  intraperi- 
toneal oder  subkutan  geimpften  Tieren  in  der  Lunge,  Leber,  Milz 
tuberkuliforme  Herde  ohne  Bacillen  und  ohne  Riesenzellen.  Bei  intra- 
peritoneal-geimpften  Meerschweinchen  kann  es  typische  Lebertuberkulose 
hervorrufen.  Die  in  Chloroform  unlösliche  Substanz  des  Tuberkel- 
baciilenkörpers  führte  intravenös  injiziert,  zur  Bildung  von  Riesenzellen 
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und  reaktiver  Pneumonie,  intraperitoneal  oder  subkutan  geimpft  siir 
Bildung  eines  Abscesses  an  der  Impfstelle  oder  verkäster  peritonealer 
Elnötchen  und  zum  2ierfall  der  roten  Blutkörperchen. 

Nach  Dominici  (378)  ist  die  Milz  von  künstlich  mit  Tuberkel- 
bacillen  infizierten  Meerschweinchen  nach  6  Wochen  histologisch  sehr 
dem  Knochenmarkgewebe  ähnlich,  was  Verfasser  veranlasst,  dieselbe 
als  myeloide  Transformation  zu  bezeichnen.  Dieselbe  wird  mit  den 
Veränderungen  des  Markes  bei  Anämieen  in  Parallele  gestellt. 

i)  Schlussbetrachtungen. 

Aus  dem  oben  Gesagten  geht,  wie  gesehen,  deutlich  bevor,  dass 
Tuberkulose  sowohl  angeboren  vorkommt,  als  auch  durch  Inokulation, 
Inhalation,  Ingestion  zu  stände  kommen  kann.  An  dem  tatsächlichen 
Vorkommen  all  dieser  Infektionsmodi  dürfte  wohl  niemand  zweifeln; 
wohl  aber  gehen  die  Ansichten,  welche  dieser  Infektionen  am  häufigsten 
vorkomme,  bedeutend  auseinander.  Bekanntlich  sprechen  manche  Autoren 
mit  Koch  der  Inhalation,  andere  mit  Baumgarten  der  Vererbung, 
noch  andere  mit  Klebs  und  Aufrecht  der  Ingestion  das  Wort 

Um  in  dieser  so  komplizierten  Frage  auch  nur  eine  einigermassen 
klare  Übersicht  zu  ermöghchen,  auf  Grund  deren  sich  dann  ein  jeder 
sein  eigenes  Urteil  bilden  kann,  dürfte  es  angezeigt  sein,  namentlich 
unter  Berücksichtigung  der  kritischen  Zusammenfassung  Weichsel- 
baums (1375),  Punkt  für  Punkt  die  Gründe  anzuführen,  welche  seitens 
der  verschiedenen  Autoren  zu  gunsten,  oder  zur  Bekämpfung  der  Ver- 
erbung, Inhalation,  oder  Ingestion  als  häufigsten  Infektionsmodus  ins 
Feld  geführt  wurden. 

I.  Vererbung  resp.  placentare  Übertragung. 

pro:  1.  Kinder  tuberkulöser  Eltern  erkranken  besonders  häufig 
an  Tuberkulose. 

2.  Befund  von  Tuberkelbacülen  im  Sperma. 

3.  Fälle  von  angeborener  Tuberkulose. 

4.  Experimentelle  Einführung  von  Tuberkelbacillen  in  das  Ovulum 
und  in  den  Embryo  des  Kaninchens  durch  Beimengen  von  Tuberkel- 
bacillen zum  Sperma  unmittelbar  nach  dem  Coitus  (Fried mann). 

5.  Placentare  Übertragung. 

contra:  Seltenes  Vorkommen  der  sub  2,  3,  5,  augeführten  Befunde. 
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IL  Inhalation. 

a)    Enstehung  der  Tuberkulose  im  direkten  Ansehluss  an 

die  Inhalation. 

pro:     1.  Häufigkeit  der  Tuberkelbacillen  in  der  Atemluft. 

2.  Experimenteller  Nachweis,  dass  mittelst  Spray  zerstäubte  Bak- 
terien bis  in  die  tiefen  Partieen  der  Lungen  gelangen  (Flügge, 
Nenninger). 

3.  Häufigkeit  der  Lungentuberkulose. 

4.  Befunde  primärer  Bronehialtuberkulose  (Birch-Hirschfeld, 
Schmorl). 

5.  Experimentelle  Erzeugung  von  Inhalationtuberkulose  (Wata- 
nabe). 

b)    Passage   der  inhalierten   Tuberkelbacillen   durch    die 
gesunde    Lunge:    RetentionMn    den    Bronchialdrüsen. 

(Ribbert). 

pro:  1.  Öfteres  Vorkommen  primärer  Bronchialdrüsentubei^ulose 
ohne  Lungentuberkulose. 

2.  Die  Bronchialtuberkulose  ist  oft  älter  als  die  Lungentuberkulose. 

3.  Experimentelle  Erzeugung  von  Bronchialdrüsentuberkulose  durch 
Inhalation  von  Tuberkelbacillen  neben  Freibleiben  der  Lunge. 

contra:  Lungentuberkulose  ist  häufiger  als  Bronchialtuberkulose 
(Weichselbaum). 

III.  Ingestion. 

a)   Durch  den  Darm  und  die  Mesenterialdrüsen. 

pro:  1.  Vorkommen  der  Tuberkelbacillen  in  Nahrungsmitteln 
(MUcb,  Butter). 

2.  Befunde  primärer  Darmtuberkulose  und  primärer  Mesenterial- 
drüsentuberkulose. 

3.  Experimentelle  Erzeugung  von  primärer  Darmtuberkulose  und 
Mesenterialdrüsentuberkulose. 

4.  Nachweis  von  Tuberkelbacillen  im  Chylus,  3  Stunden  nach  Ver- 
fütterung  (Nicolas  und  Des  cos). 

contra:  Relative  Seltenheit  dieser  Befunde. 
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b)   Durch  die  Lymphap parate  des  Rachens  und  die  Lymph- 
drüsen des  Halses  und  des  Mediastinums. 

pro:     1.  Befunde  primärer  Tonsillartuberkulose. 

2.  Experimentelle  Erzeugung  von  Lymphdrüsentuberkulose  durch 
Injektion  von  Tuberkelbaciilen  in  die  Tonsillen  (Baup). 

contra:  l.  Seltenheit  des  1 .  Befundes  (6,3 %  Baup),  namentlich 
im  Vergleiche  zur  ßronchialdrüsen-  und  Lungentuberkulose. 

Auf  Grund  seiner  hier  etwas  schematisch  geordneten  Überlegungen 
kommt  nun  Weichselbau  m  zu  dem  Schlüsse,  dass  die  Häufigkeit 
des  Verdauungstraktes  als  Eintrittspforte  für  den  Tuberkel- 
bacillus  gegenüber  der  Inhalation  keinesfalls  erwiesen  sei. 

Endlich  seien  noch  als  Gründe,  welche  die  Annahme  der  häma- 
togenen  Entstehung  der  Tuberkulose,  namentlich  auch  der 
Lungentuberkulose,  im  Sinne  von  Baumgarten,  Aufrecht,  Ribbert 
bekräftigen,  folgende  Punkte  erwähnt: 

1.  Primäres  Auftreten  von  hämatogener  Miliartuberkulose  in  den 
Lungenspitzen. 

2.  Einwanderung  von  Tuberkelbaciilen  von  adhärenten  tuberkulösen 
Bronchialdrüsen  aus  durch  die  Gefässwand  hindurch  in  das  Gefässlumen 
(Aufrecht,  Gördeler). 

3.  Experimentelle  Erzeugung  von  hämatogener  Lungenspitzen- 
tuberkulose nach  Einführung  von  Tuberkelbaciilen  in  die  Harnröhre 
und  Harnblase  von  Kaninchen  (Baumgarten). 


Anhang: 

Mischinfektion. 

Im  Anschluss  an  das  ausführliche  Referat  über  Mischinfektion  bei 
Tuberkulose,  im  sechsten  Jahrgang  dieser  Ergebnisse  (S.  339),  können 
wir  vms  bezüglich  dieser  Frage  hier  kurz  fassen. 

Mittelst  seiner  Methode  zur  Untersuchung  des  Sputums  (S.  Kap. 
„Züchtung"  S.  83)  fand  Spengler  (1266)  bei  vergleichenden  Unter- 
suchungen des  Sputums  und  der  Lungen  obduzierter  tuberkulöser  In- 
dividuen, dass  der  bakteriologische  Sputumbefund  ein  getreues  Spiegel- 
bild der  Lungeninfektion  darstellt.  Werden  im  Kerne  der  Sputumballen 
kulturell  zahlreiche  Mischbakterien  gefunden  und  besteht  Fieber,  so 
spricht  Verfasser  von  einer  aktiven  Mischinfektion;  fehlt  Fieber, 
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SO  bezeichnet  er  die  Mischinfektion  als  passiv.  Entgegen  der  Misch- 
infektion, welche  stets  eine  Sekundärinfektion  tuberkulösen  Granulations- 
gewebes darstellt,  bezeichnet  Spengler  die  chronische  Bronchitis  der 
Lungentuberkulösen  als  Begleitinfektion.  Finden  sich  im  tuberkulösen 
Sputum  langgliedrige  Streptokokken  (Streptococcus  longissimus),  so  ist 
die  Prognose  nach  Verfasser  immer  infaust,  selbst  wenn  der  Zustand 
der  Patienten  klinisch  weniger  bedenküch  erscheint.  Entgegen  der 
chronischen  Begleitbronchitis,  welche  im  allgemeinen  eine  gute  Prognose 
liefert,  ist  die  aktive  Mischinfektion  prognostisch  immer  als  ernst  auf- 
zufassen. Das  Fieber  kann  auch  allein  durch  die  Tuberkelbacillen  be- 
dingt sein. 

Als  einen  häufigen  Begleiter  der  Tuberkulose  beschreibt  Klebs 
(717)  einen  Mikroorganismus,  den  er  Diplococcus  semilunaris  be- 
zeichnet. Dem  Formenkreis  dieser  Bakterienart  gehören  auch  diejenigen 
Mikroorganismen  an,  welche  man  als  Staphylococcus  albus  oder 
Streptococcus  der  Mundhöhle  bezeichnete.  Für  Kaninchen  er- 
wies sich  derselbe  insofern  als  pathogen,  als  eine  in  die  Thoraxhälfte 
injizierte  Aufschwemmung  desselben  phlegmonöse  Infiltration  mit  aus- 
gedehntem Ödem  und  Tod  nach  sich  zog.  Sein  Vorhandensein  begünstigt 
die  Entstehung  der  Tuberkulose.  In  einem  Falle  gelang  er  allemnach 
von  den  Tonsillen  her  in  eine  Halsdrüse,  wo  er  ebenso  wie  in  den 
Knochen  und  in  den  Gelenken  dem  Tuberkelbacillus  den  Boden  ebnet; 
weiterhin  begünstigt  er  das  Fortschreiten  der  Tuberkulose  auf  die  Hirn- 
häute. Sein  reichliches  Vorkommen  bei  Tuberkulose  ist  stets  als  un- 
günstiges Zeichen  anzusehen. 

NachBr  i  eger  (214)  ist  die  Anwesenheit  von  Staphylokokken,  Strepto- 
kokken, Pneumoniekokken,  besonders  aber  von  Tetragenus  und  In- 
fluenzabaciUen  im  Auswurfe  Tuberkulöser  prognostisch  sehr  ungünstig, 
indem  diese  Bakterien  in  den  Lungen  diffuse,  rasch  verkäsende  In- 
filtrate verursachen,  welche  rasch  weitergreifen  und  eitrige  Bronchitis 
verursachen.  Desgleichen  spielt  auch  nach  Ruhemann  (N.  27)  der 
Influenzerreger  bei  der  Enstehung  der  Tuberkulose  unter  allen,  die 
Auslösung  der  Tuberkulose  bedingenden  Momenten,  die  weitaus  wichtigste 
Rolle.  Auch  bei  der  Ausheilung  Tuberkulöser  im  südlichen  Klima  ist 
es  der  durch  den  Sonneneinfluss  bedingte  Schutz  vor  Invasion  der  In- 
fluenzabacillen,  welcher  die  Ausheilung  der  tuberkulösen  Granulationen 
ermöglicht. 

Die  Frage,  inwiefern  das  Wachstum  der  Tuberkelbacillen  im  Sputum 
und  im  Organismus  tuberkulöser  Individuen  durch  andere  Bakterien 
bei  Mischinfektionen  beeinflusst  wird,  suchte  V.  de  Cigna  (N.  4)  derart 
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zu  entscheiden,  dass  er  Sputa,  die  bloss  Tuberkelbacillen,  —  weiterhin 
solche,  die  auch  mehr  weniger  andere  Mikroorganismen  enthielten,  im 
Thermostat  stellte  und  nach  15  Tagen  untersuchte.  Während  sich  die 
Tuberkelbacillen  derjenigen  Auswürfe,  welche  keine  oder  bloss  wenige 
sonstige  Bakterien  enthielten,  vermehrten:  degenerierten  und  verschwanden 
sie  im  Sputum,  welches  zahlreiche  Bakterien  enthielt.  Auch  bei  Bronchitis 
foetida  und  Gangraena  pulmonum  schwanden  die  Tuberkelbacillen  des 
Sputums  in  dem  Masse,  als  sich  die  übrigen  Mikroorganismen  ver- 
mehrten.  Nach  alledem  glaubt  Verfasser,  dass  gewisse  Bakterien  oder 
deren  Produkte  in  der  Therapie  der  Tuberktdose  eine  Anwendung 
finden  dürften. 

Anlässlich  des  Studiums  der  Frage,  ob  der  Tuberkelbacillus  auch 
ganz  allein  pneumonische  Prozesse  bewirken  könne,  gibt  T  ei  ssier  (1305) 
der  Ansicht  Ausdruck,  dass  es  schwer  falle  diese  Annahme  auch  auf 
diejenigen  Fälle  zu  erstrecken,  wo  sich  gleichzeitig  auch  andere  Bakterien, 
so  Pneumokokken  und  Streptokokken  vorfinden. 

Mit  dem  Modus  der  Einwanderungsweise  der  verschie- 
denen Bakterien  in  die  Blutbahn  tuberkulöser  Individuen 
beschäftigt,  fand  Tei ssier  bei  63  Fällen  chronischer,  ulzerierter  Lungen- 
tuberkulose 9  mal  pathogene  Bakterien  im  Blute  und  zwar  6  mal  Staphylo- 
kokken und  3  mal  Streptokokken.  Bloss  manchmal  fülu^n  dieselben  zu 
einer  „Septico-Pyohämie'^  und  zu  Endokarditis,  Thrombose  u.  s.  w. 
Auch  in  den  Kapillaren  der  Leber,  Milz,  Nieren  und  Lunge  sind  diese 
Bakterien  mitunter  in  Scharen  anzutreffen.  In  Anbetracht  des  wenig 
häufigen  Befundes  von  Bakterien  im  Blute  Tuberkulöser,  kann  aber 
das  hektische  Fieber  nicht  stets  auf  das  Eindringen  von  Mikroorganismen 
in  die  Blutbahn  zurückgeführt  werden. 

In  Übereinstimmung  kommen  daher  Spengler  (1266),  Teissier 
(1305),  und  Gouraud  (N.  6)  zu  dem  Schluss,  dass  der  Tuberkdbadllus 
zwar  auch  allein  Fieber  erzeugen  kann,  dasselbe  aber  in  der  über- 
wiegenden Mehrzahl  als  Folge  einer  Mischinfektion  aufzufassen  sei. 
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4.  Kapitel. 

Identitätsfrage  des  menscblichen  und  des  Rinder- 
tuberkelbaciUus. 

Trotzdem  Frottingham  und  Th.  Smith  bereits  1896  darauf 
hinwiesen,  dass  menschliche  Tuberkelbacillen  bei  Rindern  wenig  ausge- 
sprochene, meist  lokale  Veränderungen  hervorrufen,  hielt  man  doch  au 
der  Artgleichheit  der  menschlichen  und  Rindertuberkelbacillen  fest.  Als 
dann  Koch  und  Schütz  (1901)  gelegentlich  des  britischen  Tuberkulose- 
kongi'esses  die  Mitteilung  machten,  dass  die  menschliche  Tuberkulose 
und  die  Rindertuberkulose  durch  verschiedene  Tuberkelbacillen  verur- 
sacht werde  und  dass  die  menschliche  Tuberkulose  auf  Rinder  nicht 
übertragbar  sei :  wurde  diese  Lehre  einerseits  energisch  bekämpft,  anderer- 
seits mutig  verteidigt  und  so  der  Tuberkuloseforschnng  zugleich  neue 
Bahnen  eröffnet. 

Die  Hauptfrage,  die  durch  diese  neueren  Forschungen  in  den 
Vordergrund  des  Interesses  gerückt  wurde,  bezieht  sich  auf  die 
Artverschiedenheit  der  menschlichen  und  Rindertuber- 
kulose und  hier  fragt  es  sich  zunächst,  ob  die  Bacillen  dieser  Erkran- 
kungen wirklich  verschieden  sind,  oder  an  den  Körper  des  Menschen, 
resp.  der  Rinder  angepasste  Varietäten  ein  und  derselben 
Bacillenart  darstellen. 

Um  diese  Hauptfrage,  nämlich  die  Identitätsfrage,  beantworten 
zu  können,  muss  vorerst  eine  Reihe  von  Fragen  besprochen  werden, 
von  deren  Beantwortung  zugleich  die  Beantwortung  der  gestellten 
Hauptfrage  abhängt  und  die  sich  in  folgendem  formulieren  lassen: 

1.   Stellen    die   Bacillen    der    menschlichen    und    die    der 
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Rindertuberkulose  hinsichtlich  ihrer  morphologischen  und 
biologischen,  namentlich  kulturellen  Verschiedenheiten 
verschiedene  Arten  dar,  oder  gehören  sie  einer  einzigen  Gat- 
tung mit  weitgehender  Variabilität  an? 

2.  Wie  verhalten  sich  Bacillen  menschlicher  Tuber- 
kulose im  Organismus  von  Rindern?  Erweisen  sie  sich  für 
Rinder  gleich  virulent,  wie  die  Bacillen  der  Rindertuberkulose,  oder 
bestehen  Verschiedenheiten  hinsichtlich  der  Virulenz  der  beiden  Bacillen 
für  Rinder? 

3.  Wie  verhalten  sich  die  Bacillen  der  Rindstuber- 
kulose im  Organismus  von  Affen  und  Menschen?  Inwiefern 
ist  man  namentlich  berechtigt  in  Fällen  primärer  Darmtuberkulose  auf 
alimentäre  Übertragung  der  Rindertuberkulose  zu  folgern  und  inwiefern 
erweist  sich  die  Rindertuberkulose  als  für  das  Menschengeschlecht  ge- 
fahrbringend ? 

ad  1.  Hinsichtlich  des  morphologischen  und  des  kulturel- 
len Verhaltens  der  menschlichen  und  der  Rindertuberkel- 
bacillen  stimmen  die  Angaben  der  Autoreu  im  allgemeinen  gut  über- 
ein. Auf  künstlichem  Nährboden  erscheinen  die  Bazillen  der  mensch- 
lichen Tuberkulose  im  allgemeinen  schlanker,  länger,  mehr  minder  ge- 
krünmit,  zeigen  mitunter  S-Formen  und  lassen  oft  schon  in  jungen 
Kulturen  ungleichmässige  Färbung  resp.  Körnung  erkennen. 

Demgegenüber  erscheinen  die  Bacillen  der  Rindertuberkulose  ver- 
hältnismässig dicker,  kürzer,  gleichmässig  gefärbt  uud  ohne  Körnung. 
(Smith  [s.  Diese  Ergebnisse  VI.  Jg.  S.  223],  Mazyck  P.  Ravenel 
{1102],  Jong  [676 J).  Besonders  auf  erstarrtem  Blutserum  treten  diese 
morphologischen  Differenzen  hervor.  Auf  Glycerinagar,  Kartoffeln  und 
Glycerinbouillon  hingegen  sind  diese  Verschiedenheiten  wenig  ausgeprägt, 
vielmehr  zeigen  beide  Bacillen  ein  ähnliches  Verhalten  (Mazyck  P. 
Ravenel);  auch  nach  Schweinitz  und  Schröder  (N.  24)  ist  die 
Form  der  Bacillen  einesteils  von  der  Tierart,  anderenteils  von  der  Natur 
des  künstlichen  Nährbodens  und  der  Zeitdauer  des  Wachstums  abhängig 
und  besonders  weniger  virulente  Stämme  sollen  nach  diesen  Autoren 
morphologische  Veränderungen  zeigen. 

Doch  fand  man  auch  Tuberkelbacillen ,  die  sich  morphologisch 
einesteils  wie  Übergangsformen  zwischen  den  beiden  Bacillen  ver- 
hielten, anderenteils  RindertuberkelbaciUen,  die  sich  wie  menschliche  — 
und  menschliche,  die  sich  wie  RindertuberkelbaciUen  verhielten.  So 
fand  Mazyck  P.  Ravenel,  dass  die  Bazillen,  welche  aus  der  Milch 
einer  perlsüchtigen  Kuh  kultiviert  wurden,  morphologisch  den  meusch- 
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liehen  Tuberkelbacillen  höchst  ähnlich  waren,  und  dass  eine  typische 
Kultur  von  Rindertuberkulose  nach  10  Monaten  ganz  das  Aussehen 
einer  Kultur  menschlicher  Tuberkelbacillen  annahm.  Desgleichen  fand 
auch  Mo  eller  (926)  die  Bacillen  einer  Perlsuchtkultur  durchwegs 
schlanker,  als  die  der  menschlichen  Tuberkulose  und  kolbenförmige 
Anschwellungen  waren  selbst  in  alten  Kulturen  bloss  sehr  selten  anzu- 
treffen. 

Erwägt  man  weiterhin,  dass  auch  nach  Römer  (N.  21)  Über- 
gangsformen zwischen  den  beiden  Typen  vorkommen  und  dass  auch  nach 
V.  Behring  (N.  4)  menschliche  Tuberkelbacillen  durch  kürzere  Fonn 
und  gleichmässige  Färbung  zuweilen  vollkommen  den  Rindertuberkel- 
bacillen  gleichen,  so  wird  man  mit  diesen  letztgenannten  Autoren  die 
Unterschiede  in  Form  und  Körnung  der  Bacillen  als  inkonstant  und 
wenig  prägnant  bezeichnen  und  namentlich  auf  Grund  der  Über- 
gangsformen für  die  Arteinheit  der  beiden  Bazillen  ein- 
treten müssen.  Dies  um  so  mehr  als  nach  Dinwiddie  auch  im  Körper 
von  Rindern  mitunter  verschieden  geformte  Tuberkelbacillen  angetroffen 
werden  (in  käsigen  Herden  besonders  kurze,  in  Lungenherden  längere) 
und  in  Kollodiumsäckchen  gebrachte  menschliche  Tuberkelbacillen  im 
Organismus  des  Kalbes  nach  7 — 11  Monaten  gleichmässiger  gefärbt» 
kürzer  erschienen,  kurz  sich  schon  gewissermassen  den  Rindertuberkel- 
bacillen  ähnlich  verhielten. 

Hinsichtlich  des  Wachstums  der  beiden  Bacillen  wird  auch 
von  den  neueren  Autoren  (Smith,  Mazyck  P.  Ravenel,  Kar- 
linski, Moeller,  v.  Behring)  in  übereinstimmender  Weise  darauf 
hingewiesen,  dass  die  Bacillen  der  menschlichen  Tuberkulose  rascher 
und  kräftiger  als  die  der  Rindertuberkulose  wachsen.  Nach  Mazyck 
P.  Ravenel  kann  eine  auf  Blutserum  gezüchtete  erste  Generation 
menschlicher  Tuberkelbacillen  auf  Glycerinagar  übertragen  werden,  wo- 
hingegen dies  bei  Rindstuberkelbacillen  nicht  gelingt.  Erstarrung  des 
als  Nährboden  dienenden  Blutserums,  höhere,  niedere  Temperaturen 
werden  von  Rind  tuberkelbacillen  besser  vertragen.  Trotzdem  die  Rein- 
züchtung der  Rindstuberkelbacillen  nach  v.  Behring  viel  schwerer 
gelingt  als  die  der  menschlichen  Tuberkelbacillen  und  Kulturen  der- 
selben oft  bloss  spurweise  angehen  oder  ganz  misslingen:  finden  sich 
doch  Ausnahmen,  indem  manche  Rindertuberkelbacillen  rasch  und 
üppig  und  einzelne  Menschentuberkelbacillen  schwer  und  gering 
wachsen. 

Wie  die  Form  der  einzelnen  Bacillen,  so  ist  auch  demnach  das 
Wachstum   der   Kultur   der   beiden   Bacillen   mitunter   Schwankungen 
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unterworfen  und  in  Anbetracht  der  Übergangsformen  und  der 
oft  ganz  umschlagenden  Variabiltät  von  Form  und  Wachs- 
tum dieser  Bacillen  wird  man  sich  an  den  Standpunkt  der 
Arteinheit  dieser  Bacillen  stellen  müssen  und  die  verschie- 
dene Form  und  Wachstumsenergie  der  einzelnen  Bacillen 
als  Anpassungserscheinungen  aln  Organismus  des  Men- 
schen, resp.  des  Rindes  aufzufassen  haben,  endüch  die  Bacil- 
len der  menschlichen  und  der  Rindertuberkulose  schon 
dem  morphologischen  und  kulturellen  Verhalten  nach  als 
Varietäten  einer  Art  deuten  müssen. 

ad  2.  Um  das  Verhalten  der  menschlichen  Tuberkelbacillen  bei 
Rindern  mit  dem  Verhalten  von  Rindertuberkelbacillen  bei  Rindern 
vergleichen  zu  können,  mögen  vorerst  die  mit  Perlsuchtbacillen  bei 
Rindern  angestellten  Experimente  tabellarisch  geordnet 
gebracht  werden,  wobei  uns  das  eingehende  Referat  v.  Szekely's 
<1301)  als  wertvolle  Quelle  diente. 

Tabelle  I. 
Verhalten  der  Perlsuchtbacillen  bei  Rindern. 


|,      Name 
Nr.ll         des 
ilForschers 


Ghaaveau 


I   Tuberkalöse« 

Jahrl     ,««f'W. 

welches  zur  In 

fektion  diente 


Art  der 
Infektion 


Infizierte 
Tiergattang 


I  .  I 

1891  Material    ans  FOtterang  8  Kälber 

Rindertaber-j  1 

kulose  ; 


Erfolg 


Ausgebreitete 
Tuberkulose 


Anmerkung 


1891  Lunge     eineslintra- 
tuberkulös.  |  venös 
Rindes  ! 


1  Kalb 


1891 


Material  aus 
Rindertuber- 
kulose 


Nach  29  Tagen 
Lungen-Mediast. 
u.  Bronchialdrü- 
sentuberkulose 


Weiterimp- 
fung von  die- 
sem    Kalbe 
auf  2  Andere 
verursacht 
schwerere 
Veränderun- 
gen. 


8  Kälber   Tuberkulose    an 

I  der  Impfstellen. 

;  der   benachbar-' 

ten   Lymphdrfi-j 

1  sen  I 


198 


0.  Pertik,  Pathologie  der  Taberkulose. 


Nr. 


Name 

des 

Forschers 


Jahr 


Toberkulöses 
Material, 
welches  snr  In- 
fektion diente 


Art  der 
Infektion 


Inflsierte 
Tiergattang 


I 
Erfolg        I  Anmerknog 

i 


Sidney 
Martin 


1895  iMaterial    aas 
'  Rindertnber- 
kulose 


|4  K&lber  iDarm-,  Mesente-'HftltmenBchl. 


rialdrfiBen-fLim 
gen-  Q.  Rippen- 
felltnberkulose 


I 


Tuberkulose 
fflr  weniger 
infektiös,  als 
die  Rinder- 
iuberkulose. 


Frothingham 


1897 


1897 


li  1897 


il897 


Kultur  aus 
Lebertuber- 
knlose  eines 
Rindes 


J2  intra- 

I  periton. 

I 


2  intra- 
I  tracheal 


il  subkut.  I 


5  E&lber 


Nach  intraperit. 
Impfung  peri- 
ton.Tuberkulose 


Bei    einem    Tier 
ohne      Erfolg, 
beim    anderen 
kleine  Tuberkel 
in  d.  Halsdrflseni 
u.  in  der  Lunge  i 


I 


Erfolglos 


intra- 
tracheal 


2  Kftlber 


Kftsiger  flerd  an 
!  den  Einstich- 
!  stellen 


Smith 

(Diese  Ergeb- 
nisse. Jahrg. 
VI.) 


1896 


Rindertuber- 
kulose 


intrapul- 
roonal 


5  Kftlber 


Bei    4    Eftlbem 
ausgebreitete, 
bei    einem    ge- 
ringe   peritone- 
ale Tuberkulose 


Dinwiddie 
(375) 


1899 


Material  aus 
Rindertuber- 
knlose 


1899 


Kultur    von 
Rindertuber- 
kulose 


1899 


Kultur    von 
Rindertuber- 
kulose 


intraperi- 
ton. 


4  Ochsen 


Fütterung 


1899|Kultur    von 
;  Rindertuber- 
'  kulose 


intra- 
tracheal 

intra- 
peri ton. 


1  Tier  zeigt  ausge- 
breitete periton. 
Tuberkulose,  bei 
zweien  ganz  ge- 
ringe Verftn- 
dernngen. 
1  Tier  gesnnd 

Ausgebreitete 
periton.   Tuber- 
kulose 


1899  Kultur    von   intrapul- 
Rindertuberi  monal 
kulose  I 


Tuberkulose  Ab- 
scesse  an  der 
Impfstelle 

Tod  in  6  Wochen 
an  allgemeiner 
Tuberkulose 

Tuberkulose  der| 
Lunge,  Pleura  u.l 
d.  Lymphdrüsen! 


Ist   der   Mei- 
nung,   dasa 
man  die  In- 
fektionsge- 
fahr von  Bin- 
dertoberku- 
lose  auf  den 
Menschen 
überschfttzt 
hat. 
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Nr. 

Name 

des 

Forschers 

Jahr 

Tuberkulöses 

Material 

welches  aur  In- 

fektiou  diente 

Art  der 
Infektion 

Infizierte 
Tiergattnng 

Erfolg 

Anmerkung 

6 

Gaiser 
'   (Diese    Er- 

gebn.  Jahrg. 

VI.  8.  228) 

1899 

1 

Rindertuber- 
kulose 

intra- 
okulär 

1  Kalb 

Augentuberku- 
lose  und   nach 
6  Wochen  allge- 
meine Tuberku- 
lose 

Trotzdem 
hält    G.    an 
der    Einheit 
des    Perl- 
sucht-    und 
des  menschl. 
Tbk.bacillu8 
fest. 

7! 

,  Koch  und 
Schütz  (781) 

1901 

Kultur    von 
Rindertuber- 
kulose 

subkutan 

8  Kälber 

Allgemeine    Tu- 
berkulose 

1 

1901 

Kultur    von 
Rindertuber- 
kulose 

intraperi- 
ton. 

Kälber 

Allgemeine    Tu- 
berkulose 

1 

1901 

Kultur    von 
Rindertuber- 
kulose 

intra- 
yenOs 

2  Kälber 

Allgemeine    Tu- 
berkulose 

8 

Bang  (N.  2) 

1902 

LymphdrQ- 
senabscess 
eines  tuber- 
kulösen Rin- 
des 

intra- 
okulär 

1  Kalb 

Nach  4"t  Mona- 
ten Iritis  tnber- 
culosa 

9 

Kossei  (N.  11) 

1908 

4  Kulturen 
von  Rinder- 
tttberkulose 

subkutan 

Rinder 

Allgemeine    Tu- 
berkulose 

Wie  aus  dieser  Tabelle  ersichtlich,  fehlten  zwar  auch  bei  Ver- 
impfung  von  Perlsuchtbacillen  bei  Tieren  mitunter  tuberkulöse  Verän- 
derungen (Nr,  3,  5)  oder  waren  bloss  geringfügig  (Nr.  3,  4,  6);  in  der 
überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  erwiesen  sich  jedoch  die  Perlsucht- 
bacillen sehr  virulent  für  Rinder  und  verursachten  innerhalb  kurzer 
2ieit  allgemeine  Tuberkulose. 

Das  Verhalten  der  menschlichen  Tuberkelbacillen  im  Körper  von 
Rindern  veranschaulicht  folgende  Tabelle  II: 
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Tabelle  IL 
Verhalten  der  menschlichen  Tuberkelbacillen  bei  Rindern. 


Nr. 

Name 

des 

Forschers 

Jahr 

Tub«rknlöse8 

Material 

welehes  zur  In- 

fekUon  diente 

Art  der 
Infektiös 

Infizierte 
Tiergattang 

Erfolg 

Anmerkung 

1 

Elebs 

1868 
1  bis 
;1869 

1 
Material    aus  intra- 
menschlich, j  periton. 
Tuberkulose 

4  Wochen  Nach  3  Monaten  Hftlt  mensch- 
altes        1  peritoneale  Tu-   liehe  Tuber- 
Kalb        j  berkolose           \  kulose      fQr 
'                            >  das  Rind  in- 

1                            1  fekUös 

t                            1 

2 

_    ! 

Pütz 

1882 

1 

Material    aus 
menschlich. 
Tuberkulose 

Ffitte-       JS  Eftlber  Negativ               i 
rung,                         1                             1 
sub-                          1 
kutan,                       1                             1 
intra-       .                  , 
periton.   1                  1 

3 

Crookshank 

1888 

1 

Menschliches 
tuberkulöses 
Sputum 

intra- 
periton. 

1  Kalb 

Allg.  Tuberku- 
lose, Pyämie  am 
42.  Tage 

HAlt    es    für 
möglich, 
dass  die  Py- 
ftmiedieVer- 
mehmngdes 
Taberkelbac. 
begünstigt 
hat 

4 

Bollinger 

1894 

Menschliche 
Tuberkulose 

intra- 
periton. 

3  Monate 
altes 
Kalb 

Nach  7  Monaten  1 
typische     Perl-l 
sucht  des  Peri-i 
toneums 

5 

Kitt 

— 

Menschliche 
Tuberkulose 

-       'Kalb 

1 

1 

Positiv                 ' 

1 

6 

j  Ghauveau 

1 
1 

1891 
|1891 

Material    aus 
menschlich. 
Tuberkulose 

Material   aus 
menschlich. 
Tuberknlose 

'Ffitterung's  Kälber 

1 

1 
1 

1 

Ausgebreitete 
Tuberkulose       j 

1 

1 

1 
1 

I 

1 

1 
1 

7  Kftlber 

1 

1 

Tuberkulose    an 
der    Impfstelle, 
in  den  benach- 
barten   Lymph- 
drüsen 

1 
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Nr. 

Namen 

des 

Forschers 

1 

Jahr 

TaberkDieaea 
Matorial, 
welches  zur  In- 
fektion diente 

1                 1 

Arider    .   Infizierte   |          t?»#^i« 
Infektion  iTiergattung |          ^^^o\g 

Anmerkung 

7 

Pütz 

1898 

1 

Kultur 
menschlich. 
Tuberkelba- 
cillen 

subkutan ; 
intra- 
periton. 

2  Kälber 

Negativ 

Hält    eine 
Übertragung 
menschlich. 
Tuberkulose 
auf  das  Rind 
für     extrem 
selten 

8  ISidney 
I   Martin 

1 

1895 

Menschliches 
tuberkulöses 
Sputum 

Fütterung 

6  Kälber 

4  mal     Darmtu-  Hält  mensch- 
berkulose,  1  mal   liehe  Tuber- 
Mesenterialdrü-   kulose     für 
sentuberknlose,    weniger    in- 
2  Kälber  bleiben   fektiös     als 
gesund                  die    Rinder- 
tuberkulose 

9  ' 

;  Smith 

1   (Ergebnisse 

,  Jahrg.  VI.) 

1898  1  Menschliche 
1  Tuberkulose 

1 

intra- 
pulmon. 

6  Kälber 

1 

Bei  5  geringe  lo- 
kale    Verände- 
rungen ,     eines 
blieb  gesund 

Fürchtet  kei- 
ne  Übertra- 
gung      von 

Menschen 
aufHomvieh 

10 

Dinwiddie 
(375) 

1899 

1 

Tuberkulöses  Fütterung 
Sputum  von 
Menschen 

2  Ochsen 
6  Kälber 

1  Tier  bleibt  ge- 
sund,  bei   den 
anderen    ganz 
geringe  Verän- 
derungen 

1899 

1 

Tuberkulöses 
Sputum  von 
Menschen 

intra- 
periton. 

4  Ochsen 

1 

Ist   der   Mei- 
nung ,    dass 
man  die  In- 
fektions- 

1899 

Kultur 
menschlich. 
Tuberkulose 

Fütterung; 
intra- 
tracheal, 
intra- 
pulmon. 

—        Negativ 

gefahr    von 
Rindertuber- 
kulose    auf 
den       Men- 
schen   über- 
schätzt hat 

1899 

Kultur 
menschlich. 
Tuberkulose 

intraperit. 

•^ 

Umschriebene 
Veränderungen 

'' 

JGaiser 

'  (Ergebn.VI.) 

1899 

Menschliche 
Tuberkulose 

intraoku- 
lär u.  sub- 
kutan 

1  Kalb 

1 

Negativ 

In  diesem  ne- 
gativen   Er- 
folge er- 
blickt G.  nnr 
eine     unge- 
nügende Vi- 
rulenz 

2Ü2 
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il 


Nr.i 


Name 

des 

Forschers 


Jahr 


TaberkulCses 

Material. 

weleheB  xor  In- 

i  fektion  diente 


I 


▲rt  der 
Infektion 


InflzierU    j 
Tiergattnng , 


Erfolg 


Anmerkmig 


12 


Paterson 

(N.  17) 


1901  Menschliche   intra- 
I  Tuberkulose   okalftr 


1  Kuh       iPositiT 


18 


Koch  und 
Schütz  (731) 


1901 


Tuberkulöses 
Sputum  von 
Menschen 


Fütterung  4  Kälber 

I 


Negativ 


1901 


1901 


h 


Kultur  |Ffltterung;2  KAlber  {Negativ 

menschlich.  1  | 

Tuberkulose!  ! 


Kultur  u.  Spu-i  subkutan 
tum  mensch- 
licher Tuber- 
kulose 


2  Kälber 


1901 


Sputum  subkutan   1  Kalb 


1901 


Kultur  intraperit. 

menschlich. 
Tuberkulose! 


2  Kälber 


203,  207  bezw. 
243  Tage  nach 
der  Infektion 
a.  d.  Impfetelle 
tuberkelbadl 
leo haltige  Ab- 
scesse  b.  einem 
käsiger  Herd 
indenTonsillen 
ohne  Bacillen 


1901  Sputum  'intraperit 


1901 


1  Kalb 


Bei  einem  tuber- 
kulöse Herde 
an  der  Impf- 
stelle, die  2  an- 
deren blieben 
gesund 


Kultur 
menschlich. 
Tuberkulose 


Inhalation 


4  Kälber 


1901 


I 


8  blieben  gesund, 
bei  einem :  klei- 
ner tuberkulö- 
ser Herd  in  der 
Lunge 


Kultur  i  intra- 

menschlich. I  venös 
Tuberkulose 


3  Kälber 


An  den  Imp&tel 
len  käsigeiterige 
Herde,  sonst  ge 
Bund 


Die  mensch- 
liche Tuber- 
kulose ist 
von  der  Rin- 
dertuberku- 
lose ver- 
schieden und 
kann  erstere 
auf  das  Rind 
nicht  über- 
tragen wer- 
den. 

Durch  Ein- 
impfung 
eines  gege- 
benen tuber- 
kulösen Ma- 
terials lässt 

sich  ent- 
scheiden, ob 
dieses     von 
Menschen 
oder       vom 

Rinde 
stammt 
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Name 

Taberkul50M 

Nr.. 

1 

des 
Forschers 

Jahr 

Material, 
welches  sor  In- 
fektion diente 

Art  der 
Infektion 

Infizierte 
Tiergattnng 

Erfolg 

Anmerkung 

14  , 

Thomassen 

1901 

Kultur 

intra- 

1 Kalb 

Ausgebreitete 

1 

(1816) 

menschl. 
Tuberkulose 

okulär 

Tuberkulose 

1901  |Kultur 

intra- 

1 Kalb 

Augentuberku- 

menschl. 

okulär 

lose    und    ein 

Tuberkulose 

zweifelhafter 
Herd  in  einer 

1          i 

Bronchialdrüse 

i 

1901  Kultur 

intra- 

1  Ochs 

Negativ 

menschl. 

periton. 

1 

1  Tuberkulose 

1 

1 

1 

1 

1901 

Kultur 

intraperi- 

1  Kalb 

Negativ 

( 

menschl.         ton.   und 

1 

1  Tuberkulose    intra- 

•  thoracal 

iT 

Ravenel 

1901 

Sputum 

intra- 

4  Kälber 

1  Tier  blieb  ge- 

1      (1112) 

periton.  j 

sund,  8  wurden 

1 

1 

krank;     2    da- 

1 

1 

ranter  in  höhe- 

rem  Grade  tu- 

1 
t 

berkulös 

1901 

Sputum 

Fütterung 

2  Kälber 

Negativ 

IT 

'Earlinski 

1901 

Kultur  aus 

4  intra-      10  Ochsen 

Positiv 

1        (698) 

menschl. 
Tuberkulose 

periton. 
2  pleural. 
1  tracheal 

K.  gelangt  zu 
dem    Resul- 
tate ,      dass 

1 

jl  sub-       1 

menschliche 

,  kutan; 

Tuberkulose 

1  in  die 

beim    Rinde 

Brust- 

nur    lokale, 

1 

drüse  ; 

auf  die  Impf- 

,         ' 

1  in  die    1 

stelle      be- 

1 

Hoden0. 

schränkte 
Yeränderan- 

1                       j 

1901  1  Kultur  aus     '8  peri- 

12  Ochsen 

Negativ               :  gen     verur- 

; 

1  menschl.       '  toneal. 

sacht,     nie- 

1            Tuberkuloseis  sub- 

1 
mala    allge- 

1 

•  kuUn ; 

meineTuber- 

1 

8tracheal; 

kulose. 

'3  Ffltte-    ' 

rang. 
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17 


Del^pine 
(352) 


Taberkalöses 
MatorUl, 
welches  Eur  In- 
fektion diente 


Art  der    |   Infizierte   | 
Infektion  iTiergattnng 


Erfolg 


Anmerkung 


1901  Sputum 


subkutan ;  2  Kälber 
intra-         i 
pulmon. 


I  Fielen  einer  acci- 
I  dentellen  Infek- 
!  tion  zum  Opfer. 


1901  Sputum  jFfitterungl  Kalb 


I 


iNach    26   Tagen 
I  Tod.     Tnberku- 
!  lose  der  Osophag.i 
Drüsen 


1901  I  Sputum 


{intra-        ll  Kalb 
I  periton.  | 


I  Ausgebreitete 
Tuberkulose 


18 


Fi  biger  und 
Jensen  (433) 


1901  Material  von 
roenschL 
Darmtuber- 
kulose 


intra- 
pulmon. 


1  Kalb      jNach 


Jahre, 
,  geringe  Lungen-| 
t  und  Pleuratu-| 
I  berkulose  > 


1901 


Milz  eines  mitintra-  .1  Kalb 

menscbLme-j  periton.  l 

senter.Drttse;  | 

infizierten     |  | 

Meerscbwei- !  i 

nes  !  j 


jNach  3  Monaten, 

I  perlsuchtartige  | 

Erkrankung  des' 

Bauchfelles        | 


I 


1901  Material  von 
einem  6jfth- 
rigen  Kinde 


intra- 
periton. 


1901  Tuberkulöse 
mesenter. 
Drüse  eines 
19   Monate 
alten  Kindes 


subkutan    1  Kalb 


1  Kalb 


Nach  3  Monaten 
ausgesprochene 
peritonealePerl- 
sucht 


;Nach  3  Monaten 
I  ausgebreitete 
I  Tuberkulose      i 


1901 


Tuberkulöse 
mesenter. 
Drüse   eines 
4   Monate 
alten  Kiodes 


subkutan  ,2  Kälber 


I  Ausgebreitete 
I  Tuberkulose  an 
I  den  Impfstellen 


Weiterimpf' 
ungen  von 
diesen  Käl- 
bern ergaben 
an  Kuh  und 
an  Kalb  all- 
gemeine Tu- 
berkulose. 
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1! 

Name 

Taberkalöses 

Nr.]           des 

Jahr 

Material 
welches  zur  In- 

Art der 
Infektion 

InllEierte 
Tiergattong 

Erfolg 

Anmerkung 

'(Forschers 

1 

fektion  diente 

19     Spronck  und 

1901 

Tuberkulöse 

subkutan 

1  Kalb 

Nach  8  Wochen 

Hoefiiagel 

Milz    eines 

allgemeine   Tu- 

(1269) 

mit  mensch- 
licher Tuber- 

berkulose 

kulose  geim- 

pften  Meer- 

1 

schwein- 

chens 

20l 

Noeard 

1901 

Menschliche 

In  das 

2  Kflhe 

Positive    Tnber- 

Das   gesunde 

1        (990) 

j 

Tuberkulose 

£uter 

kulinreaktion 

Rind  hält  er 
für  sehr  wi- 
derstands- 

|i 

1901 

Menschliche 

intra- 

Kflhe  und 

Positive     Reak- 

fähig gegen. 

II 

Tuberkulose 

yenOs 

Kälber 

tion;  eines  von 
ihnen  nach  1  Mo- 
nat getötet:  un- 

menschliche 
Tuberkulose, 
aber      nicht 

. 

bedeutende    tu- 

so   das    ge- 

berkulöse Läsi- 

schwächte, 

onen 

kranke  Rind 

21    Klebe  und 

1902 

Alte   Kultur  Inhalation 

1  Kalb 

Tod  in  18  Tagen 

,i  Rieyel(719) 

i! 

menschl.  Tu- 
berkelbacill. 
mitHolzkoh- 
lenstaub 

an  generalisier- 
ter Tuberkulose 

22    DeJong(676) 

1902 

Kultur 

intra- 

7  Kälber 

Bei  allen  tuber- 

Aus   seinen 

menschl. 

yenös 

kulöse     Verän- 

Kontrollun- 

Tuberkel- 

derungen 

tersuchnn- 

1 

bacill. 

gen  zieht  er 
den  Schluss^ 

dass  mensch- 

1                      1 

1 

liche  Tuber- 

1 

kulose     für 

1 

Rinder    we- 

'                       '1 

niger     Tiru- 

1 

lent  ist. 
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1      Name 

Tuborknlösas 

1 

;           ! 

Nr. 

!         des 

Jahr 

Mat«riAl. 
welche«  «ur  In- 

Art der     ,   lolUlme   j         f,/«!» 
Infektion    Tiergattong  1         ''"«»»K 

Anmerkung 

Forschers 

fektion  diente 

1 
1 

23 

Prettner 

1902 

Kultur 

1 

intraperi-  JS  Kftlber 

Alle    wurden 

Die  Übertrag- 

(1084) 

menschl. 

Tuberkel- 

baciU. 

ton.  oder 

1 

intraperi- 
ton.  und 
intra- 
venös 

schwer  krank 

ung  mensch- 
licher Tuber- 
kulose auf 
Hornvieh  ist 
möglich. 

t 
-     1 

doch  ist  der 

menschliche 

Tuberkelba- 

• 

cillus    viel 

weniger    vi- 

1 

rulent,     als 

1 

Bacillen  der 

/' 

Rindertuber- 

kulose. 

24 

Park  (1081) 

1902  Sputum 

i 

FQtte-        |4  Kftlber 
rung,       j 

Nach    2V«    Mo- 
naten bei  dreien 

1 
i 

' 
i 

1 
1 

intra- 
venös, 
subkutan 

positive  Tuber- 
kulinreaktion ; 
getötet:  nur  bei 
einem   vergrös- 
serte  Drflsen 

25 

Schottelius 
(1219) 

1902 

Sputum    (in 
einem    Zeit- 
raum von  3 
Monaten  24- 
mal  je  50  cm 

Fütterung 

1  Kuh 

Bei  der  Kuh  ent- 
wickelte   sich 
ausgebreitete 
Tuberkulose 

_ 

1902 

Sputum) 

Fütterung  2  Kftlber 

Bei  den  Kftlbern 
Vergrösserung 
und   Verkftsung 

1                    der     submaxill. 

1 

1                    u.  mesenterialen 

1 
i 

Drflsen 

26  iArloing  (47) 

1902  Kultur 

iutra-        14  Kälber 

Die  Tiere  wurden 

Menschliche 

u.  (N.  1) 

1 

menschl. 
Tuberkulose 

venös 

am  17.  bis  120. 
Tag  getötet;  die 
Obduktion      er- 
gab tuberkulöse 
Yerftnderungen 
nicht  nur  in  den 

Tuberkulose 
war      somit 
flbertragbar 
auf     Horn- 
vieh. 

1 

Lungen^sondern 

1  auch  in  anderen 

i 

Organen 
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Hr. 

1 

Name 

des 

Forschers 

Jahr 

TaberknlÖMS 
Hafcerüü. 
welche«  xnr  In- 
fektion diente 

1 

Art  der     |   Inflxierte 
Infektion   iTiergattong 

Erfolg 

Anmerkung 

I 

27 

Stenström  u. 
Svenson 

1902 

Kultur 
menschl. 
Tuberkulose 

intra- 
periton. 

1  Kalb 

Nach  3  Monaten 
peritoneale  Tu- 
berkulose 

28 

Wolff  (1401) 

1902 

Sputum 

subkutan 

1  Kalb 

Tuberkulose    an 
der  Impfstelle 

29 

1 

Moeller  (926) 

1902 

Sputum 

Ffltterung 

2  Kftlber   Negativ 

! 
1 

1902 

Sputum  resp. 
Kultur 

FQtterung 
u.    intra- 
periton. 

1  Kalb 

Nach  208  Tagen 
tnberknl.    Herd 
an     der    Impf- 
stelloi  sonst  ge- 
sund 

Durch  Infekt, 
mit  mensch- 
licher Tuber- 
kulose ent- 
stand somit 
manchesmal 
wohl  schwa- 
che, anders- 
mal    ausge- 

1 

1902 

Kultur 
menschL 
Tuberkulose 

Inhalation 
und  sub- 
kutan 

1  Kalb 

Nach  125  Tagen 
geringe     lokale 
Yerftnderungen 

1902 

Kultur 
menschl. 
Tuberkulose 

intra- 
venös 

1  Kalb 

Nach  125  Tagen 
geringe    lokale 
Veränderungen 

breitete  Tu- 
berkulose 

80    Stenström 
(1277) 

1902 

Sputum           subkutan 

1  Kalb 

4— 6  Monatenach 
der  Infektion  ge- 
tötet: Fand  sich 
lokaleodermehr 
weniger  ausge- 
breitete Tuber- 
kulose vor 

1902 
1902 

Sputum 

Inhalation; 
intra- 
pnlmon. 

1  Kalb 

Sputum 

intra- 
tracheal 

1  Kalb 

1902  Sputum           intra-         1  Kalb 
periton. 

31 

|Orth  und 
.  Esser  (1010) 

Kultur 
menschl. 
Tuberkulose 

subkutan  'l  Kalb 

Lokal    eitrig-kA- 
siger  Herd 

Getötet  nach 
5V«  Monaten 

jKultur 
'  menschl. 
Tuberkulose 

intra- 
tracheal 

1  Kalb       Negativ 

Tuberkulose 
Niere    eines 
mit  menschl. 
Tuberkulose 
geimpften 
Kaninchens 

intra- 
periton. 

1  Kalb 

Nach   26  Tagen 
allgemeine    tu- 
berkulöse  Peri- 
tonitis 
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Name 

TnberknlSses 

Nr. 

des 
Forschers 

Jahr 

Material, 
welches  snr  In 
fektion  diente 

Art  der 
Infektion 

Inflisierte 
Tiergattnng 

Erfolg 

Anmerkung 

32 

Bang  (N.  2) 

1902 

Milz  eines  mit  intra- 

1  Kalb 

Nach2VsWocheniDie    mensch- 

}i 

menschl.  Tu- 

okulftr 

Iritis     tubercu- 

liehe  Tuber- 

,1 

berkulose 

losa,     nach    7 

kulose    ist 

geimpften 

Wochen    Paro- 

übertragbar 

Meer- 

tisdrüsen-Tu- 

auf   Rinder, 

schwein- 

berkulose 

jedoch     viel 

chens 

langsamer 
und  gutarti- 
ger  als   die 
eigentliche 
Rindertuber- 
kulose 

33 

Dinwiddie 

1902 

Sputum    und 

intra- 

Rinder 

Lokale  Verände- 

(874) 

Reinkultur 

menschl. 

Tuberkulose 

periton. 

rungen  d.Bauch- 
fells,  die  schnell 
ausheilten    und 
keine     grosse 
Neigung     zur 
Verallgemeine- 
rung zeigten 

34 

Pearson  und 

1902 

Aus  menschl. 

intra- 

JungeRin- 

Vertragen     sie 

Oilliland 

Sputum 

venös 

der 

ohne   jede    er- 

(N. 18) 

stammende 

Tuberkelba- 

cillen 

fahr 

35 

Behring  (162 
undN.8u.4) 

1902 

Sputum  — 
Meer- 
schwein- 
chenmilz 

intra- 
venös 
1  mg 

Rinder 

Negativ 

1902 

Derselbe 

intra- 

1 Rind 

Vom  5.  Tage  Fie- 

Stamm 

venös 
1  cg 

ber,  welches  2 
Wochen  dauert 
(bis    41 0),    Ge- 
wichtsabnahme, 

1902 

Heilung 

Derselbe 

intra- 

1 Rind 

Phthisis  tubercu- 

1 

Stamm 

okular 
0,1  mg 

losa,  Marasmus 
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Name 

TnberkDlSaM 

Nr. 

des 
Forschers 

Jahr 

MftierUl, 
welebas  war  In- 
fektion diente 

Art  der 
Infektion 

Infizierte 
Tiergattong 

Erfolg 

Anmerkung 

35 

Behring  (162 

1 
1902  jSpntam  — ; 

intra- 

1 Rind 

Vom  7.  Tage  an 

nndN.8a.4) 

Meer- 
schwein- 
chen—Milz- 
koltur  — ; 
Ziege  -;  8 
Meer- 
schwein- 
chen -  Pas- 
sagen 

venös 
leg 

intermittieren- 
des  Fieber;   in 
der    8.    Woche 
flbeV  410;    Hu. 
sten.  Tod  nach 
4  Wochen.  Lun- 
gentuberkulose 

1902 

Sputum  — ; 

intra- 

1 Kind 

Vom  5.  Tage  an 

Meer- 

venös 

bis  zu  4  Wochen 

schwein- 

2,5 cg 

Husten,  Fieber 

chen—Ziege; 

bis  zu  41«;  Ge- 

3 Meer- 

wichtsabnahme, 

schwein- 

dann   Aushei- 

ehen—Rind. 

lung 

Koltur     aus 

Longe 

86 

Cipollina 

1908 

Menschliche  jintra- 

1     Monat 

Nach  2  Monaten 

(N.  6) 

Tuberkelba- 
cillen 

periton. 

altes 
Kalb 

negativ 

37  IJDe  Jong 

1902 

Kultur 

intra- 

1 Kalb 

Nach    19  Tagen 

(N.  10) 

menschl. 
Toberkel- 
bacillen 

venös 

aosgedehnteTo- 
berkulose     der 
Longe,     Leber, 
Milz,  Nieren  u. 
Lymphdrasen 

Stunrmann 

Dieselbe  Knl- 

intra- 

1  Kalb  ) 
1  Knlb    1 

Nach  31  resp.  56 

(nicht  ver- 

tur 

pulmon. 

Tagen    allgem. 

öffentlicht) 

subkutan 

Tuberkulose 

38 

Hamilton  and|  1903  |Sputnm          |Ffltterang 

5  Kälber 

Bei    2    K&lbem 

M'Lauchlan 

negatives     Re- 

Tonng 

sultat 

'  (N.  9) 

Bei    3    K&lbem 

nach  2  Monaten 

Tuberkulose  der 

Tonsillen      und 

der  Mesenterial- 

1 

drüaen 

LobArsoh-OBtertag,  ErgebniMe:  YIII.  JahrR«ng.  II.  Abteüang. 
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Name 

1 
Taberknlöses 

' 

Nr, 

des 

Jahr       ^^-^^^ 
welches  snr  In- 

Art  dar 
Infektion 

Infizierte 
TiergattoDg 

Erfolg 

Anmerkung 

Forschers 

faktion  diente 

38 

Hamilton  and 
M*Lauch]an 

1908 

Tuberkulöses 
Material 

subkutan 

9  Eftlber 

Bei     7    Kälbern 
nach  55,  65,  85, 

Toung 

vom    Men-  | 

87. 146, 155, 160 

i 

(N.  9) 

sehen 

• 

1 

Tagen  Tuberku- 
lose der  Injek- 

1 

tionsstelle    and| 

der  Bauch-,  Me-| 

diastinal-     undi 

TrachealdrflsenJ 

ii 

Bei   1   Kalb  ein 

Herd     in      der 

i 

Lunge. 

ji 

Bei   1   Kalb  ein 

Herd  in  der  Milz. 

\Söi 

Sputum 

Inhalation 

2  Kftlber 

Nach  145  Tagen 

ausgesprochene 

i' 

Tuberkulose  der 

1 

Lunge  und  des 

\\ 

Brustfelles 

■     1 

\ 

1908 

Sputum 

intra- 
venös 

1  Kalb 

Nach   81   Tagen 
Tuberkulose  der 
Injektionsstelle, 
der  Nackendrfi- 
sen  und  der  Milz 

89    Kossei  (N.  11) 

1908  3  g  Rein- 

subkutan 

zahlreiche 

19  mal  negativ, 

kultur  vom 

Rinder 

9  mal     minimale 

Menschen 

1 
1 
1 

Herde    in    den 
BugdrUsen    zu- 
meist    verkap- 
selt, 

1      ! 

7  mal     stärkere 

1      1 

Bugdrüsen-Er- 

1           ' 

krankung 

! 

4  mal  allgemeine 

1 
1 

1                    Tuberkulose 

1 

40 

Schweinitz  u. 

1903  Sputum 

intra- 

1  Kalb      iPositiv 

Schröder 

1 
1          1 

periton ; 

JNach   18  Tagen 

(N.  24) 

1          1 

1 

intra- 

\ mehrere    ^'^   ^    ^^<^^«° 
1  Kälber      allgemeine   Tu- 

1 

venös  ; 

1 

! 

subkutan 

berkulose 

Znsammenfassang  der  Resultate. 
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Nr. 


Name 

des 

Forsehers 


Jabr 


Tnberkiil5iM 
MAterUl. 
WAlehei  snr  In- 
fektion dient« 


Arider 
Infektion 


Inflxiert« 
Tiergattong 


Erfolg 


Anmerknng 


41    Raw  (N.  19)    1903 


Material  von 
Haft-   bezw. 
Knietuber- 
kulose 


{2  Eftlber  'Nach  2  Monaten' 
I  aiisgedehnteTa-, 

berkulose      der| 
Mesenterialdrtt- 


42 


Römer  (N.21) 


2    Reinkultu-  intra- 
ren  venOs 


Kalb 


Chronische  Tu- 
berkulose mit| 
todlichem  Aus-! 
gange 


In  dieser  Tabelle  ist  wie  ersichtlich  bloss  die  Wirkung  menschlicher 
Tuberkelbacillen  verschiedener  Herkunft  auf  den  Organismus  von  Rin- 
dern dargestellt.  Überblickt  man  die  Wirkung  der  verschiedenartigen 
Infektionen  vorurteilsfrei,  so  wird  man  zugeben  müssen,  dass  auch 
menschliche  Tuberkelbacillen  bei  Rindern  Tuberkulose 
hervorzurufen  imstande  sind  und  die  tuberkulösen  Veränderungen 
mitunter  sogar  denen  der  Perlsuchtsbacillen  sehr  nahe  stehen. 

Negative  Resultate  oder  blos  auf  die  InfeküonsstäUe  beschränkte 
Abscessbildungen  wurden  eigentlich  bloss  von  wenigen  Autoren  be- 
obachtet (Nr.  2,  7,  11,  13,  28,  35).  Einzehie  Forscher  (Nr.  8,  9,  10,  14, 
16,  16,  31,  37)  verzeichnen  neben  negativen  auch  positive  Versuchser- 
gebnisse  und  die  überwiegende  Mehrzahl  der  Autoren  berichtet  über 
positive  Experimente.  Auf  Grund  selbstangestellter  Experimente 
äussern  sich  die  Autoren  folgendermassen : 

Direkt  gegen  die  Übertragbarkeit  der  menschlichen 
Tuberkulose  auf  Rinder  erklären  sich  eigentlich  bloss  Koch  und 
Schütz  (13)  und  halten  die  Bacillen  der  menschUchen  und  Rindertuber- 
kulose für  artverschieden.  Für  eine  extrem  seltene  Übertragung 
der  menschlichen  Tuberkulose  auf  Rinder  erklärt  sich  aller- 
dings auf  Grund  weniger  Experimente  Pütz  (2,  7).  Nach  Karlinsky  (16) 
sollen  Bacillen  menschlicher  Tuberkulose  bei  Rindern  blos  auf  die 
Impfstelle  beschränkte  Veränderungen,  niemals  aber  allgemeine  Tuber- 
kulose verursachen.  Für  eine  geringere  Infektiosität,  resp.  ab- 
geschwächte Virulenz  der  menschlichen  Tuberkelbacillen  für 
Rinder  sprechen  sich  Sidney  Martin  (8),  Gaiser  11),  de  Jong  (22) 
aus,  und  für  eine  Übertragbarkeit  der  menschlichen  Tuber- 
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kulose  auf  Rinder,  die  sich  mitunter  in  ausgesprochener  Weise  zuer- 
kennen gibt,  und  in  Form  schwerer  generalisierten  Tuberkulose  äussern 
kann,  treten  besonders  Chauveau  (6)  Arloing(26)  Moeller(29)  ein: 

Von  den  Autoren,  die  die  Identitätsfrage  des  menschlichen  und 
Rindertuberkelbacillen  kritisch  bearbeiteten,  sind  in  erster  Reihe 
Hueppe  (637),  Baumgarten  (141)  und  v.  Sz^kely  (1301)  zu  nennen. 
All  diese  Autoren  bekämpften  die  Ansicht  Kochs  hinsichtlich  der  Art- 
verschiedenheit der  menschlichen  und  Rindertuberkulosebacillen. 

Den  Grund  dafür,  dass  Koch  entgegen  der  Mehrzahl  neuerer 
Forscher  durch  menschUche  Tuberkelbacillen  bei  Rindern  keine  Tuber- 
kulose hervorrufen  konnte,  glaubte  Hueppe  in  der  verschiedenen 
Disposition  der  verschiedenen  Rinder  zu  finden  und  wäre  ge- 
neigt bei  den  Experimenten  Kochs  eine  für  Tuberkulose  wenig 
empfängliche  Rindvieh-Rasse  anzunehmen. 

Weiterhin  weisen  alle  drei  Autoren  darauf  hin,  dass  allem  nach  auch 
die  Art  der  Infektion,  die  Menge  und  Virulenz  des  Infektionsmaterials  als 
Ursache  für  den  verschiedenen  Ausfall  des  Tierexperimentes  verantwort- 
lich zu  machen  sei.  Übrigens  findet  v.  Sz^kely  auch  bei  Koch 
Versuche  verzeichnet,  in  denen  Bacillen  menschlicher  Herkunft  Tuber. 
kulose  der  Versuchstiere  hervorriefen.  In  Anbetracht  dessen,  dass  selbe 
bloss  weniger  intensiv  war,  als  die  durch  Rindertuberkelbacillen  erzeugte^ 
darf  bloss  auf  eine  geringere  Infektiosität  gefolgert  und  so  zwischen 
beiden  Tuberkelbacillen  bloss  graduelle  Unterschiede  angenommen  werden. 
Und  diesen  Schluss  zogen  auch  fast  sämtliche  sich  mit  dieser  Frage  be- 
schäftigenden Autoren.  Doch  selbst  wenn  sich  die  Auffassung  Kocha 
bewährt  hätte,  dass  menschliche  Tuberkelbacillen  für  Rinder  harmlos 
sind,  wäre  man  nach  Hueppe  und  v.  Szökely  nicht  zu  dem  Schlüsse 
berechtigt  eine  Artverschiedenheit  der  beiden  Bacillen  anzunehmen. 
Denn  gleichwie  es  Hueppe  und  Fischel  gelang  die  Bacillen  der  Vogel- 
tuberkulose und  die  der  Säugetiertuberkulose  rein  kulturell  ineinander 
überzuführen  und  so  zu  variieren,  dass  die  Bacillen  der  Hühnertuber- 
kulose bei  Säugetieren  und  die  der  Säugetiertuberkulose  bei  Hühnern 
hafteten,  ebenso  musa  auch  daran  gedacht  werden,  dass  die  Bacillen  der 
menschlichen  und  Rindertuberkulose  Anpassungsformen  ein  und 
derselben  Art  darstellen. 

Hieran  muss  umsomehr  festgehalten  werden,  als  einesteils  zwischen 
beiden  Bacillen,  wie  erwähnt,  morphologische  und  kulturelle  Übergangs- 
formen  bekannt  sind,  andererseits  solche  Stämme  von  Menschentuberkel- 
bacillen   gefunden    wurden,    die   für  das   Rind   ebenso  virulent  waren^ 
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wie  die  meisten  Rindertuberkelbacillen  und  dementgegen  auch  solche 
Stämme  von  Rindertuberkelbacillen  beschrieben  wurden,  die  sich  für 
Rinder  als  ziemlich  harmlos  erwiesen.  Den  Grund  dafür,  dass  der 
menschliche  Bacillus  im  Organismus  der  Rinder  nicht  so  wohl  gedeiht 
und  keine  so  starken  tuberkulösen  Veränderungen  hervorruft,  erblickt 
V.  Sz^kely  unter  anderem  auch  in  der  bedeutend  höheren  Temperatur 
des  Rindes  (38—39,5®  C)  und  in  der  verschiedenen  Zusammensetzung 
der  Körpersäfte. 

Als  weitere  Beweise  der  Arteinheit  der  beiden  Tuberkel- 
bacillen  werden  noch  insbesondere  von  Baumgarten  (141)  die  Umstände 
angeführt,  dass  durch  Jodoform  abgeschwächte  menschliche  Tuberkel- 
bacillen  bei  Kaninchen  der  Perlsucht  ähnliche  tuberkulöse  Prozesse  her- 
vorzurufen vermögen  (Troje,  Tangl  im  Jahre  1892);  dass  die  Tuber- 
kulose und  Perlsucht  auch  histologisch  identische  Prozesse  darstellen 
(Schüppel  im  Jahre  1880,  Orth  (^010),  Baumgarten  (141);  dass  die 
morphologischen  und  kulturellen  Eigenschaften,  abgesehen  von  unbe- 
deutenden Abweichungen,  gut  übereinstimmen  und  dass  an  Perlsucht 
erkrankte  Rinder  auf  menschliches  Tuberkulin  reagieren. 

Auf  Grund  der  bisher  vorhandenen  Experimente,  muss  die 
Frage,  ob  der  Tuberkelbacillus  der  Menschen  auf  Rinder- 
übertragbar sei,  endgültig  im  positiven  Sinne  beantwortet 
werden. 

Ohne  auf  die  Ursache  näher  eingehen  zu  wollen,  weshalb  die 
Übertragung  menschlicher  Tuberkelbacillen  auf  Rinder  in  einer  so 
grossen  Anzahl  der  Versuche  negativ  ausfiel,  sei  darauf  hingewiesen, 
dass  sehr  oft  eine  sorgfältige  mikroskopische  Untersuchung  unterblieb; 
dass  die  Tiere  öfters  zu  frühzeitig  getötet  wurden  und  dass  allem  nach 
mitunter  mit  wenig  virulenten  Tuberkelbacillen  experimentiert  wurde. 
Auch  nach  Arloing  (47)  ist  die  Ursache  dessen,  dass  Koch  und  Schütz 
so  fundamentale  Differenzen  in  der  Wirkung  menschHcher  und  Rinder- 
tuberkelbacillen auf  Rinder  konstatierten,  darin  zu  suchen,  dass  diese 
Autoren  einerseits  mit  sehr  attenuierten  Bacillen  menschlicher  Tuber- 
kulose, andererseits  mit  sehr  virulenten  Perlsuchtbacillen  experimentierten. 
Interessant  ist  auch  der  Befund  Westenhoeffers  (Nr.  31),  wonach  mit 
Tuberkelbacillen,  welche  im  tuberkulösen  Materiale  von  Menschen  ent- 
halten waren,  mehr  positive  Resultate  erzielt  wurden,  als  mit  Reinkul- 
turen von  Tuberkelbacillen. 

Auf  die  Frage  endlich,  inwiefern  mit  Tuberkelbacillen 
menschlicher  Herkunft  auch  andere  grössere  Haustiere  er- 
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folgreich  infiziert  werden  können  und  inwiefern  Virulenz- 
unterschiede zwischen  Bacillen  menschlicher  Tuberkulose  und  Rinder- 
tuberkulose für  sonstige  Versuchstiere  bestehen,  mag  Tabelle  III  Auf- 
schluss  erteilen. 

Tabelle  HI. 

Verhalten  der  menschlichen  Tuberkelbacillen  bei  sonstigen 
grösseren  Haustieren. 


Nr. 


Name 

des 

Forschers 


'  Tnberknltees 

Jahr!     ^^'^- 

iwAlehes  znr  In- 

I  fektion  diente 


Arider 
Infektion 


Inflsierte 
Tiergattong 


Erfolg        !  Anmerkang 


Pütz- 
Ghauveau 


1891  iMenschliche 
I  Tuberkulose  I 


Pferde       iPositiv 


Bollinger 


Menschliche 
Tuberkulose 


Ziege 


IPositiv 


Arloing 


1896 


Menschliche  1 
Tuberkulose  I 


Esel 
Ziege 


Positiv 


4  !i  Gerlach 


Menschliche  | 
Tuberkulose 


1  Schwein     Positiv 


Hund 


"I 


Galtier  (495a) 


1900 


Rinder- 
tuberknlose 


intra- 
venös 


11  Esel 


8  gingen  an  Lun- 
gentuberkulose 
ein ,  3  blieben 
gesund 


Stockmann 

(N.  28) 


Reinkultur 
menschl. 
Tuberkulose 


intra- 
venös 


18  Esel 


1  Tier  blieb  ge- 
sund ;  1  Tier 
zeigte  nach  34 
Tagen  mehrere 
Knötchen  in  den 
Lungen ,  sonst 
gesund;  1  Tier 
liess  nach  7  Wo- 
chen miliare 
Lungentuberku- 
lose erkennen 


il  Maul-     jNegativ 
!  esel 
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Nr. 


Name 

des 

Forschers 


7  ;  Koch  und 
Schatz 


Jahr 


1901 


TnberknlösM 

MAtorüd. 

weichet  snr  In- 

fekUon  diente 


Sputum 


1901  Kultur 

menschl. 
Tuberkulose 


1901 


1901 


Kultur 
menschl. 
Tuberkulose 


Kultur 
menschl. 
Tuberkulose 


Art  der 
InfekUon 


Infizierte 
Tiergattung 


Fatterung 


subkutan 


intra- 
periton. 


6 
Schweine 


2 
Schweine 


2 
Schweine 


£rfolg 


Drei  blieben  ge- 
sund; bei  dreien 
Lymphdrüsen- 
tuberkulöse,  bei 
einem  Lungen- 
tuberkulose 


Eines  bleibt  ge- 
sund, beim  an- 
deren TuberkU' 
lose  einer  Ingui< 
naldrttse 


Negativ 


intra- 
venös 


2 
Sehweine 


I 


Eines  bleibt  ge- 
sund, beim  an 
deren  miliare 
Tuberkulose  der 
Lungen  u.  Bron- 
chialdrüsen 


1901 ;  Kultur 
I  menäcbl. 
I  Tuberkulose 


subkutan   2  Schafe    Negativ 

i  I 


1901 


Kultur 
menschl. 
Tuberkulose 


I 


Anmerkung 


I 


intra- 
venös 


1  Schaf 


An  der  Impfstelle 

käsig- eitrige 

Herde;    in   den 

Lungen     viele 

I  kleine  Knötchen 

,  ohne  Bacillen 


8  JRavenel 
'•  (1112) 


1901 


Sputum  und 
Material  von 
Rindertuber- 
kulose 


subkutan 
u.    intra- 
periton. 


Pferde 
Schafe 


Hunde 


.Katzen 


Rindertuberku- 
lose erwies  sich 
für  viel  virulen- 
ter als  mensch- 
liche Tuberku- 
lose 


I  Schweine  |  Schweine  waren 
für  beide  gleich 
empfänglich 

I 
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Name 

i 

TubarknlÖMs 

Nr.           des         |;Jahr 
ForschersJI 

1 

Material, 
walehea  snr  In- 

Arider 
Infektion 

Inlliierte   j         ir^#«i„ 
Tiergattong           ^^^^Ig 

Anmerkung 

fektion  diente 

1 
I 

! 

9 

Arloing  (47)  li  1902  Kultur 

intra- 

3 Esel       3    Esel    und    7'MeDsehliche 

i; 

menschl. 

venös 

Ziegen      gaben;  Tuberkulose 

|! 

Tuberkulose' 

1 

positivenErfolg,'  war      somit 
1    Ziege    ergab   Qbertragbar 

1               t, 

:  1902  Kultur            ; 

10  Ziegen   baldigen  Tod     j  auf  Esel,  Zie- 

1          1  menschl.       j 

!                             '  gen  U.Schafe 

1 

1  Tuberkulose 

6  Schafe 

;  1902  Kultur 

Am   17.  bis  120. 

i|          1  menschl.       i 

Tag  getötet,  er-i 

||          !  Tuberkulose' 

i 

! 

1                ;       1                ' 

gab  die  Obduk-! 
tion  tuberkulöse' 
Verftnderungen  | 
nicht  nur  in  den* 
Lungen,8ondemi 

1                1 

II       ' 

auch  in  anderen 

1                   1!        ' 
1                   :! 

•  Organen             \ 

10 

Moeller  (926)!|  1902  Sputum          lFatterung|2  Ziegen   iNegativ 

Durch  Infekt. 

1                   t 

mn  menscD- 

;l  1902  Sputum            intra- 

2  Ziegen    Ausgebreitete  pe-    ÜcherTuber- 

1              !'      i 

periton. 

ritonealeTuber-i  k^iose    ent- 

1'          ' 

kulose                  Btand  somit 

!'       ' 
1       1 

manchesmal 
wohl  schwa- 
che, anders- 

|i 

1 

mal     ausge- 

!         ! 
1 

1 

breitete  Tu- 
berkulose. 
Weiterimpf- 

! 

ungen     von 

i         i 

den  infizier- 

1       1                    ! 

ten     Ziegen 

1 

auf     Kftlber 

'       '                 1 

' 

ei^aben   wi- 

■      1                 i 

1 

der  den  An- 

\ 

nahmen      V. 

!;         1                    i 

Behrings 

!.     '           : 

keine    Viru- 

1' 

1'          '                      1 

lenzsteige- 

rung        der 

:     '            ! 

Tuberkelba- 

1 

1 

cillen. 

Tabelle  Qber  die  Wirkung  der  Tub.-Bac.  des  Menschen  auf  andere  grössere  Haustiere.    217 


Nr. 


Name 

des 

Forschers 


Jahr 


Tuberknlöies  ' 
Material,       |     Art  der 
welches  aar  Ir-    Infektion 
fektion  diente 


Infizierte   | 
Tiergattang ! 


Erfolg 


Anmerkung 


11 


Orth  und 
,   Esser  (1010) 


1902 


Kultur  jintra- 

menschl.Tu-j  periion. 
berkulose  in 
Schwftmm-    ! 
chen  I 

I 


2  jBei  einem  klei 
Schweine  ne  Tuberkel  am 
I  Darm,  beim  an- 
I  deren  circum- 
I  Script  kftsig-eit- 
I  rige  Herde 


1902:  Kultur 
I  menschl. 
I  Tuberkel- 
bacillen 


1902 


Kultur 

menschl. 

Tuberkel- 
I  bacillen 


intra- 
tracheal 


1  Schwein  Nach 
naten 


intra- 
tracheal 


1  Ziege 


57«  Mo- 
miliare 
Lungentuberku 
lose 


Nach  5Vs  Mo- 
naten Tuberkel 
an  der  Impf-I 
stelle,  Thymus, 
Lunge,  Leber     i 


1902  Tuberkulose  jintra-  2  Ziegen 
der  Lunge  u.!  periton, 
Niere  eines' 
mit  mensch- 
licher Tuber- 
kulose infi- 
zierten Ka- 
ninchens 


Nach  5  bezw.  5*/s 
I  Monaten  ausge- 
I  sprochene  peri- 
toneale   Tuber- 
kulose 


I 


12  i  Behring 


1902 


Aus  Sputum 
durch  Meer- 
schwein- 
chenpassage 
aus  Milz  ge- 
wonnen 


Kultur 
Öfters 
intra- 
venös 


Sputum  — - 

intra- 

Meer- 

venös 

schwein- 

1 cg 

chenpassage 

Sputum  —      intra- 

Meer- 

venös 

schwein- 

1 cg 

chenpas- 

sage,  Kultur 

aus  Milz 

1  Ziege     {Tuberkulös 


1  Ziege 


2   Wochen  lang 
Fieber,  Abmage- 
rung; getötet: 
rote     Hepatisa-j 
tion  der  Lunge 


1  Ziege 


Nach  2  Wochen 
Lungentuberku 
lose 
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Name 

TaberkolÖBM 

Nr. 

des 
Forschers 

Jahr 

Material, 
welches  zur  In- 
fektion diente 

Art  der 
Infektion 

Infizierte 
Tiergattong 

Erfolg 

Anmerkung 

■ 

12  ' 

Behring 

Sputum  — 

_ 
Netz-         ;i  Ziege 

Nach  8  Wocheuj 

Meer- 

teilchen  | 

Lungentuberku-' 

schwein- 

intra-       | 

lose 

cheu— Ziege 

venös      ! 

-  Meer- 

schweinch. 

Spatam  — 

Schaf 

Vom  7.  Tage  an 

Meerschw. 

Fieber,    in  2Vi 

Milzkoltur 

Wochen    Tod, 

-   Ziege  - 

Lungentuberku- 

3 Meerschw. 

lose 

Passagen, 

Kultur     aus 

Milz 

Sputum  — 

intra- 

Pferd 

Lungentuber- 

Meerschw. 

venös 

kulose 

Passage, 

4  mg, 

Milzkultur 

dann  bis 

1 
1 

10  cg 

Die  in  dieser  Tabelle  enthaltenen  Daten  widersprechen  auch  ge- 
wissermassen  den  Angaben  Kochs, 

Bekanntlich  bemerkte  Koch  in  seinem  Vortrage  auf  dem  Londoner 
Tuberkulosekongresse,  dass  gleich  den  Rindern  auch  Esel,  Schweine, 
Ziegen,  Schafe  nach  intravenöser  Injektion  von  menschlichen  Tuberkel- 
bacillen  zumeist  frei  von  Tuberkulose  bleiben,  während  Infektion  mit 
Riudertuberkelbacillen  zu  ausgebreiteter  Tuberkulose  führt.  Insofern 
geben  die  neueren  Autoren,  namentlich  Ravenel  (1112),  Arloing  (Nr.  1), 
MoelIer(926),  Orth  (1010),  Gratia  (Nr.  8),  Esser  (1010)  und  v.  Beh- 
ring (Nr.  4)  auch  Koch  recht,  als  sich  die  Rindertuberkelbacillen  im  all- 
gemeinen auch  für  Esel,  Schweine,  Ziegen,  Schafe  als  bedeutend  viru- 
lenter erweisen,  wie  die  Tuberkelbacillen  menschlicher  Herkunft.  Nichts- 
destoweniger lehren  aber  die  Versuchsergebnisse  namentlich  dieser 
Forscher,  dass  ausser  den  Rindern  auch  andere  Haustiere  mit  mensch- 
lichen Tuberkelbacillen  erfolgreich  infiziert  werden  können.  Interessant 
in  dieser  Hinsicht  ist  die  Beobachtung  Tempels  (1308),  welcher  Autor 
15  Fälle  von   Schweinetuberkulose   mitteilt,    welche  im  Anschlüsse  an 
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Kastration   und  Anspucken   der  Kastrationswuude  entstanden  ist  und 
hauptsächlich  auf  das  Skrotum  und  die  Wunde  lokalisiert  war. 

Im  allgemeinen  kann  daher  gesagt  werden,  dass  menschliche 
Turberkelbacillen  bei  Haustieren  Tuberkulose  hervorzurufen  vermögen, 
wenngleich  die  tuberkulösen  Veränderungen  im  allgemeinen  bei  weitem 
weniger  intensiv  sind,  als  die  durch  Rindertuberkelbacillen  bedingten. 
Anders  ausgedrückt  besitzen  Bacillen  menschlicher  Tuberku- 
lose eine  geringere  Virulenz  für  grössere  Haustiere  als  die 
Bacillen  der  Rindertuberkulose. 

Ohne  auf  das  Verhalten  der  Bacillen  menschlicher  und  Rinder- 
tuberkulose bei  kleineren  Versuchstieren  näher  einzugehen,  sei  bloss 
darauf  hingewiesen,  dass  auch  HundeundKatzen  für  beide  Bacillen 
empfänglich  sind.  Doch  auch  für  diese  Tiere  erwiesen  sich  die  Bacillen 
der  Rindertuberkulose  als  virulenter,  wie  namentlich  aus  den  bei  Katzen 
vorgenonmienen  Infektionen  von  Mac  Farland  (847b)  hervorgeht. 
Bei  Igeln,  welche  Physalix  (1058)  subkutan  und  intraperitoneal  mit 
menschlichen  Tuberkelbacillen  impfte,  entwickelte  sich  bloss  einmal  töd- 
liche Tuberkulose,  zumeist  bildeten  sich  blos  lokale  Abscesse,  welche 
bald  ausheilten.  Bei  Übertragung  auf  Meerschweinchen  und  Ka- 
ninchen Hessen  beide  Bacillen  identische  anatomische  und  bakteriolo- 
gische Befunde  erkennen.  Als  eine  besondere  Eigentümlichkeit  der 
Rindertuberkelbacillen  erkannte  Römer  (Nr.  21),  dass  sie  nach 
interperitonealer  Impfung  in  grossen  Dosen  (0,01  km)  Mäuse  in 
wenigen  Tagen  unter  den  Erscheinungen  der  Septikämie  töten. 
Trotzdem  dies  ein  sehr  charakteristisches,  differenzial-diagnostisch 
wichtiges  Merkmal  zwischen  den  Bacillen  menschlicher 
und  Rindertuberkulose  darstellt,  ist  dieses  Verhalten  doch  nicht 
durchgreifend,  indem  mitunter  auch  menschliche  Tuberkelbacillen  ein 
ähnliches  Verhalten  erkennen  lassen. 

Endlich  sei  hervorgehoben,  dass  sich  nach  Römer  für  das 
Tuberkulosevirus  eine  Empfänglichkeitsskala  derart  auf- 
stellen lässt,  dass  für  selbes  Meerschweinchen  und  Kaninchen  am 
empfänglichsten  sind,  darauf  Pferde,  Ziegen,  Schafe,  Rinder  folgen,  und 
dass  alle  bisher  geprüften  Stämme  von  Tuberkelbacillen  sich  dieser  Skala 
dermassen  anpassen,  dass  ein  Stamm,  der  beispielsweise  für  Kaninchen 
und  Pferde  wenig  virulent  ist  für  Schafe  und  Ziegen  erst  recht  wenig 
virulent  sein  wird  und  dass  ein  Stamm,  der  Rinder  tötet,  für  die  in  der 
Skala  weiter  oben  stehenden  Tiere  erst  recht  gefährlich  ist.  Rinder 
sind  die  mit  Tuberkulose  am  schwersten  zu  infizierbare  Tierart  und  er- 


220  0.  Pertik,  Pathologie  der  Tuberkulose. 

weisen  sich  auch  gegen  Rindertuberkulosebacillen  weniger  empfänglich 
als  alle  anderen  Tierarten. 

Nach  Römer  (Nr.  21)  ist  für  die  Entscheidung  der  schwebenden  Frage 
der  Idendität  und  Nichtidentität  von  Perlsucht  und  Tuberkulose  nicht 
das  einseitige  Betonen  der  geringen  Empfänglichkeit  des  Rindes  für  den 
menschlichen  Tuberkuloseerreger,  sondern  das  Voranstellen  der  Tatsache 
von  Bedeutung,  dass  Rinder  für  das  Tuberkulosevirus  eine  im  allge- 
meinen weniger  empfängliche  Tierart  sind. 

Was  endlich  die  Frage  hinsichtlich  der  Virulenzsteigerung 
der  menschlichen  Tuberkelbacillen  nach  Tierpassage  anbe- 
langt, so  sind  vor  allem  die  Arbeiten  Orths  (1010)  und  Hamiltons  (564) 
erwähnenswert,  wonach  die  menschlichen  Tuberkelbacillen  durch  Rinder- 
passage für  das  Rind  eine  erhöhte  Virulenz  erlangen;  auch  Hessen  im 
Falle  von  Orth  die  Lymphdrüsen  mit  menschlichen  Tuberkelbacillen 
infizierter  Rinder  nach  3^/2  Monaten  die  für  perlsüchtige  Lymph- 
drüsen so  charakteristischen  Verkalkungen  beobachten  und  auch  Arloing 
fand  nach  viermaliger  Passage  von  Tuberkelbacillen  des  Menschen  durch 
Kälber  bei  letzteren  Veränderungen,  die  mehr  an  diejenigen  der  Rinder- 
tuberkulose erinnerten. 

Die  Ansicht  v.  Behrings,  dass  die  Virulenz  menschlicher  Tuber- 
kelbacillen durch  Ziegenpassage  gesteigert  werden  könne,  fand 
keine  allgemeine  Bestätigung,  indem  Römer  nach  doppelter  und 
Moeller  nach  einmaliger  Ziegenpassage  keine  Virulenzsteigerung  der 
menschlichen  Tuberkelbacillen  für  das  Rind  nachweisen  konnte. 

Im  Anschlüsse  auf  die  Frage:  inwiefern  die  Haus-  und  Versuchs- 
tiere einer  experimentellen  Infektion  mit  menschlichen  und  Rinder- 
tuberkulosebacillen zugänglich  sind,  soll  noch  ganz  kurz  die  Frage 
bezüglich  der  natürlichen  Infektion  der  Säugetiere  über- 
haupt besprochen  werden. 

Wie  verbreitet  die  Tuberkulose  unter  den  Rindern  in  Ungarn 
ist,  geht  aus  einer  Angabe  von  Breuer  (nur  ungarisch,  1900)  hervor, 
wonach  in  den  Schlachthäusern  von  Budapest  in  den  Jahren  1900  bis 
1902  von  291573  Rindern  28086,  d.  h.  etwa  10  <>/9  tuberkulös  befunden 
wurde. 

Wesenthch  resistenter  verhalten  sich  die  Büffel.  Während 
Prettner  (1085)  auf  Grundlage  zweier  negativer  Impfversuche  und 
mit  Berücksichtigung  des  Umstandes,  dass  von  3912  in  Prag  ge- 
schlachteten Büffeln  kein  einziger  tuberkulös  befunden  wurde,  die 
Büffel  für  ganz  refraktär  gegenüber  der  Tuberkulose  erklärte,  fand 
Kantzelm  acher   (691a)    neuerer   Zeit   unter   20715   in    Tiflis    ge- 
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schlachteten  Büffeln  5  tuberkulöse  Tiere  (darunter  2  mit  generalisierter 
Tuberkulose),  so  dass  die  spontane  Tuberkulose  der  Büffel  als  eine 
sicher  nur  minimale  zu  betrachten  ist. 

Sehr  selten  ist  die  Tuberkulose  bei  den  englischen  Schafen, 
was  M*Fadyean  (847a)  dem  Umstände  zuschreibt,  dass  diese  Tiere 
in  England  auch  im  Winter  im  Freien  gehalten  werden. 

Auch  Pferde  erkranken  spontan  bloss  ausnahmsweise  an  Tuber- 
kulose. Einen  solchen  Fall  teilt  Körner  (744)  mit.  Viel  wichtiger 
sind  aber  die  diesbezüglichen,  im  Original  mir  nicht  zugängig  ge- 
wesenen Publikationen  von  Markus  (871),  welcher  Autor  in  drei  Auf- 
sätzen über  13  Fälle  von  IMberkulose  beim  Pferde  berichtet.  8  Fälle 
hiervon  fasst  Verfasser  als  Fütterungstuberkulose,  die  übrigen  5  als 
Aspirationstuberkulose  auf.  Bei  der  ersteren  haben  die  Tuberkelbacillen 
oft  die  Darmwand  passiert,  ohne  im  Darme  selbst  Veränderungen  her- 
vorzurufen; in  diesen  Fällen  wurden  sie  in  den  Mesenterialdrüsen  und 
eventuell  in  der  Milz  angetroffen. 

Sichere  zwei  Fälle  von  spontaner  Tuberkulose  beim  Esel  und 
beim  Maultier  wurden  von  Nocard  und  Blanc  (cf.  Nocard's  Ma- 
lad, microb.  des  animaux  1903.  S.  17)  beschrieben.  Experimentell  er- 
zielten positive  Resultate  Stockmann  (1293),  Arloing  (ö5)  und 
Galtier  (495a). 

Die  ältere  Ansicht  über  das  ganz  ausnahmsweise  Vorkommen 
spontaner  Tuberkulose  beim  Hunde  wurde  besonders  von  Cadiot 
(1893)  widerlegt;  auch  nach  Eber  (Dresden,  cf.  Nocard  1.  c.  S.  32) 
findet  man  bei  2,7ö^/o  der  Hunde  spontane  Tuberkulose.  Neuerdings 
berichten  Petit  und  Basset  (1050)  über  32  Fälle  von  Tuberkulose 
beim  Hunde.  Besonders  bemerkenswert  erscheint  die  häufige  Affektion 
der  mesenterialen,  gastrischen  und  paracökalen  Lymphdrüsen  bei  In- 
taktheit der  entsprechenden  Wurzelgebiete  im  Darm,  Magen  und  Cökum, 
als  Belege  der  primären  Lymphdrüseutuberkulose  alimentären 
Ursprungs.  Dass  der  Hund  auch  von  Menschen  infiziert  werden 
kann,  ist  durch  vielfache  Beobachtungen  erwiesen.  Neuerer  Zeit  (1899) 
berichtet  Johne  (675)  über  einen  Fall,  wo  der  Hund  eines  an  chroni- 
scher Lungentuberkulose  gestorbenen  Mannes  tuberkulös  befunden 
wurde. 

Bei  Katzen  fand  Eber  (cf.  Nocard  1.  c.  S.  32)  in  1>  der 
Fälle  Tuberkulose.  Über  zwei  Fälle  spontaner  Tuberkulose  bei  diesem 
Tiere  berichtet  auch  Lellmann  (810). 

Ob  die  Tuberkulose  bei  Tieren  in  der  Wildnis  ebensogut  auf- 
tritt, wie  in  der  Gefangenschaft  (Lebert),   oder  bei  wildlebenden  über- 
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haupt  nicht  oder  selten  vorkommt  und  nur  in  der  Gefangenschaft  er- 
worben wird  (Dinwieddie)  ist  bislang  noch  unentschieden;  doch 
sprechen  sowohl  theoretische  Überlegung  als  tatsächliche  Erfahrungen 
für  die  Richtigkeit  der  letzteren  Annahme.  So  fand  Geisenberg  (504) 
in  den  Lungen  eines  im  Tiergarten  verstorbenen  Ursus  Malaianus 
grossartige  Kavemenbildung,  welche  dem  pathologisch  anatomischen 
Bilde  einer  schweren  menschlichen  Lungeupbthise  vollkommen  ent- 
sprach. Die  Bacillen  waren  morphologisch  und  tinktoriell  dem  Koch- 
sehen  Bacillus  ganz  entsprechend;  histologisch  fand  sich  käsige  des- 
quamative Pneumonie,  ohne  miliare  Tuberkel  und  Riesenzelleu.  Leider 
fehlt  es  an  Reinkulturen  und  Impf  versuchen. 

Tuberkulose   bei   einem  Löwen   mit   typischen  Tuberkeln   und 
Riesenzellen  beschreibt  Mac -Ca  11  um  (845). 

Solchen  sporadischen  Fällen  entgegen  verfügt  Hutschinson  (644) 
über  ein  ganz  besonders  reichhaltiges  und  seltenes  Material.  Bei  den 
verschiedensten  Tiergattungen  konnte  Verfasser  in  80  Fällen  Tuberku- 
lose beobachten.  Der  grösste  Teil  davon  wurde  vom  Londoner  Tier- 
garten geliefert,  bezieht  sich  also  auf  in  Grefangenschaft  lebende 
Exemplare.  Befallen  wurden  von  der  Krankheit  Känguruhs,  Antilopen, 
Armadillos,  Schakale,  Lamen,  Nager,  Lemuren,  Affen.  Bei  allen  waren 
vorwiegend  die  Lungen  ergriffen.  Ob  dieselben  aber  die  primären 
Läsionen  darstellen,  konnte  neben  der  sehr  häufigen  Verallgemeinerung 
des  Leidens  nicht  nachgewiesen  werden.  Bei  weniger  zahlreichen 
tuberkulösen  Herden  waren  fast  immer  die  mesenterialen  Drüsen,  die 
Milz  und  die  Leber  ergriffen.  Bei  den  40,  an  Tuberkulose  einge- 
gangenen Säugetieren  war  die  Lunge  allein  6 mal,  die  Bauchhöhle 
allein  7 mal  ergriffen;  in  den  übrigen  Fällen  gab  es  Generalisierung 
mit  relativer  Intaktheit  des  Knochen-  und  des  Urogenitalsystemes.  Bei 
den  Bovideen  (Rind,  Antilope,  Schaf,  Gazelle)  waren  die  serösen  Häute, 
namentlich  Perikard  und  Pleura  am  meisten  erkrankt  mit  Neigung  zu 
fibröser  Schwartenbildung  und  zu  sekundärer  Verkalkung;  hingegen 
wurde  tuberkulöse  Peritonitis  nur  dreimal  und  zwar  bei  Affen  vor- 
gefunden. Darmgeschwüre  waren  namentlich  bei  Affen  im  Cökum  und 
im  Kolon  nicht  selten. 

Puriformer  Zerfall,  Erweichung  der  Tuberkelknoten  und  Herde  ist 
bei  Tieren  um  vieles  seltener  als  beim  Menschen.  So  kommt  es  z.  B. 
bei  den  kolossalen  (bis  */3  der  Lungen  einnehmenden)  käsigen  Infiltra- 
tionen der  Affenlungen  nur  selten  zur  Verflüssigung  resp.  Kavernen- 
bildung. Die  Knoten  und  Herde  bleiben  gewöhnlich  trocken,  derb,  gut 
begrenzt,  teilweise  fibrös,  mehr  Tumoren  ähnlich. 
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Die  Infektionspforte  soll  am  häufigsten  im  Verdauungstrakte  liegen, 
was  Verfasser  der  Gefrässigkeit  und  ünreinlichkeit  dieser  Tiere  zu- 
schreibt, womit  aber  eine  genügende  Erklärung  der  grossen  Disposition 
der  Säugetierlunge  für  Tuberkulose  noch  immer  nicht  gegeben  ist 
(cf.  III.  u.  V.  Kapitel:  Disposition  u.  Lunge). 

ad  3.  Dass  Rindertuberkelbazillen  bei  Affen,  d.  h.  bei 
Tieren,  welche  dem  Menschen  nahestehen,  sowohl  nach  subkutaner 
als  nach  intraperitonealer  Infektion  und  Verfütterung  Tuberkulose  her- 
vorzurufen vermögen,  geht  aus  folgenden  tabellarisch  geordneten  Unter- 
suchungen hervor: 

Tabelle  IV. 

Infektion  von  Affen  mit  menschlichen  und  Rindertuberkel- 

bacillen. 


Nr. 

Name      !, 
des          ,  Jahr 
Forschers | 

! 

TnberkulGsM 
Material. 
WAlehAs  ZOT  In- 
fektion diente 

Art  der 
Infektion 

Inflxierte 
Tiergattnng 

Krfolg 

Anmerkung 

1 

11 

GrQnbaum 
(548) 

1901 

Milch    einer 
perlsüchti- 
gen Kuh 

Fütterung 

1  Affe 

Positiv 

2  ' 

! 
1 

Nocard(N.15) 

1902 

Kultur    von 
Rindertaber- 
kulose 

Fütterung 

3  Affen 

2  Affen  tuberku- 
lös, 1  Affe  noch 
am  Leben,  aber 
schon  krank 

Steht  auf  dem 
Standpunkt 
der  IdentitAt 
der  menschl. 
und  Rinder- 
tuberkulöse 

3    De  Jong 
(N.  10) 

1902  Rindertuber- 

1  kulose 

1 

1  Affe       1  Leichtere  Er- 
krankung 

i 

1902 

Menschliche 
Tuberkulose 

1  Affe 

Schwere  Erkran- 
kung 

4  ;  Sc^weinitz  u. 
Schröder 

r   (N.  24) 

1 

1902 

Rindertuber- 
kulose 

il  Affe        Positiv 

5 

Schweinitz  u. 
Dorset          ' 
(1235) 

Kultur    aus 
1  den  mesent. 
DrQsen  eines 
mit      Milch 
aufgezoge- 
•  nen  tuberku- 
lösen Kindes 

1 
t 

1  Affe 

Die  Bacillen  wa- 
ren für  die  Affen 
minder  virulent 
als  Rindertuber- 
kulose 

[ 
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Nr. 


Name 

des 

Forschers 


Jahr 


TttberkolSBes 

Material. 

Art  der    |   Infizierte 

welches  Eiir  In- 

Infektion 

Tiergattong 

fektion  diente 

Erfolg 


Anmerkang 


Cipollina 

(N.  6) 


1908 


Reiokaltur 
von  Rinder 
tuberkel- 
bacillen   in 
Milch  aufge- 
schwemmt 


Fatterungjl  Affe 
jeden 
zweiten 
Tag  mit 
Müch 


Nach  8  Monaten 
allgemeine  Tu 
berkulose 


Mac-Fadyean 

(N.  12) 


1903 


Von  Rindern 
stammendes 
tuberkulöses 
Material 
(Enter-,  Lun- 
gen-Jjjroph- 
drüsento  ber- 
kulose) 


Fütterung  5  Affen 
2- oder  3-! 
mal 


!  1903 


Dasselbe  Ma- 
terial 


intra- 
periton. 
subkutan 


:  1908 


Menschliches  Fütterung 
Sputum  1—2  mal 


Allgemeine  Tn- 
I  berkulose  ohne 
I  Verftndemngen 
I  im  Darme 


2  Affen 


1  Affe 


1  Allgemeine 
Tuberkulose 


3  Affen  Allgemeine  Tu- 
berkulose, stets 
auch  tuberku- 
löse Darmge- 
schwüre 


Was  nun  die  Frage  anbelangt,  ob  für  Affen  menschliche 
oder  Rindertuberkelbacillen  stärker  virulent  seien,  diesbe- 
züglich weichen  die  Ansichten  ab.  Denn  während  nach  Schweinitz, 
Schroeder  (N.  24)  und  Nocard  (N.  15)  die  mit  Rindertuberkelbacillen 
infizierten  Affen  ausgedehntere  Veränderungen  zeigten,  Uess  nach  de 
Jong{N.  10)  der  mit  menschhcher  Tuberkulose  geimpfte  Affe  schwerere 
Erkrankung  erkenen.  Durch  Affenpassage  wird  nach  Schwejnitz, 
Schroeder  und  Nocard  die  V'irulenz  von  Rindertuberkelbacillen 
vermindert. 

Der  in  praktischer  Hinsicht  für  den  Menschen  wichtigsten  Frage, 
ob  der  Mensch  für  die  Rindertuberkulose  empfänglich  sei, 
suchte  bekanntlich  Koch  (731)  auf  indirektem  Wege  näherzutreten. 

Da  die  Milch  und  Butter  perlsüchtiger  Kühe  oft  zahlreiche  Rin- 
dertuberkelbacillen enthalten  und  mit  diesen  Nahrungsmitteln  tägUch 
in   den   Darmtrakt  von  Kindern   gelangen,    so   müssten   im  Falle    die 
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Rindertuberkelbazillen  für  Menschen  virulent  seien,  zahlreiche  Fälle 
von  alimentärer  Tuberkulose  vorkommen.  Mit  Sicherheit  sei  aber  die 
alimentäre  Übertragang  von  Perlsuchtbacillen  bloss  dann  anzunehmen, 
wenn  sich  beim  Menschen  primäre  Darmtuberkulose  findet. 

Fälle  primärer  Darmtuberkulose  sind  nun  aber  beim  Menschen 
ausserordentlich  selten :  Im  Charitökrankenhause  in  Berlin  wurden  inner- 
halb 5  Jahre  10  Fälle,  im  Kaiser-  und  Kaiserin  Friedrichkrankenheiroe 
von  Baginsky  unter  933  Fällen  von  Tuberkulose  bei  Kindern  nie 
eine  ganz  isoUerte  Darmtuberkulose  beobachtet ;  unter  3104  Obduktionen 
tuberkulöser  Kinder  traf  Bie  de  r  t  (183)  bloss  16  Fälle  primärer  Darmtuber- 
kulose an  und  Hansemann  (571)  konnte  trotz  seines  grossen  Obduktions- 
materials im  Laufe  von  7  Jahren  nur  25  Fälle  primärer  Darmtuber- 
kulose aufzeichnen  und  auch  hier  ist  noch  die  Möglichkeit  nicht  von  der 
Hand  zu  weisen,  dass  die  Infektion  eventuell  durch  menschliche  Tuber* 
kelbacillen  erfolgt  sei. 

Ohne  die  Frage  hinsichtlich  der  Empfänglichkeit  der  Menschen 
für  Rindertuberkelbacillen  endgültig  entscheiden  zu  wollen,  vertritt  doch 
Koch  die  Ansicht,  dass  Infektion  des  Menschen  durch  Milch,  Butter 
und  Fleisch  perlsüchtiger  Tiere  recht  selten  vorkomme  und  hält  es 
für  gar  nicht  geboten,  irgendwelche  Massregeln  dagegen  zu  ergreifen. 

In  Anbetracht  dessen,  dass  auch  diese  Frage  in  der  Zusammen- 
stellung v.  Szökelys  (1301)  sehr  eingehend  behandelt  ist,  können  wir  wohl 
von  einer  detaillierten  Schilderung  der  Frage  absehen.  Vielmehr  soll 
die  Frage  der  alimentären  Infektion,  der  primären  Darm- 
tuberkulose mehr  im  allgemeinen  behandelt  werden  und  nachher  noch 
die  Infektion  seitens  der  Haut  zusammenfassend  besprochen  werden. 

Vor  allem  wurde  Koch  entgegengehalten,  dass  das  Fehlen  pri- 
märer Darmtuberkulose  noch  nicht  gegen  alimentäre  Infektion  spreche. 
Denn 

1.  können  ja,  wie  Weleminsky  (N.  30)  bei  Meerschweinchen  und 
Kaninchen  zeigte,  die  in  der  Nahrung  verabreichten  Tuberkelbacillen 
auch  von  den  oberen  Wegen,  namentlich  seitens  der  Tonsillen  in  den 
Körper  eindringen  und  dann  im  Bereiche  der  Luftwege  Tuberkulose 
erzeugen; 

2.  können  die  Tuberkelbacillen  durch  den  Darm  in  den  Organis- 
mus gelangen  und  Tuberkulose  hervorrufen,  ohne  dass  der  Darm  er- 
krankt, wie  dies  auch  Koch  (731)  und  Ostertag  (1013)  experimentell 
bei  Fütterungsversuchen  an  Schweinen  und  Wolff  (1401),  Arloing  (47), 
Hamilton,   M.  Lauchlan  (N.  9),  Young,   Cipollina  (N.  6),  Mac 
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Fadyeau  (N.  12),   Nicolas  und  Descos  (977)  an  Hunden,  Rindern, 
Affen  nachwiesen. 

Beim  Menschen  gestalten  sich  nach  v.  Behring (N.  3)  die  Verhält- 
nisse hinsichtlich  des  Eindringens  der  Tuberkel bacillen  durch  den  Darm 
je  nach  dem  Alter,  verschieden;  indem  erwachsene,  gesunde  Personen 
im  Schleimhautüberzuge  des  Intestinaltraktes  einen  mächtigen  Schutzwall 
gegen  die  stomachal  eingeführten  Tuberkelbacillen  besitzen,  wohingegen 
die  Schleimhaut  junger  Säuglinge  infolge  Fehlens  einer  kontinuierlichen 
Schleimzone  dem  Eindringen  der  in  der  Milch  enthaltenen  Tuberkel- 
bacillen Widerstand  leistet. 

Von  Beobachtungen,  welche  direkt  dafür  sprechen,  dass  Tuber- 
kulose des  Menschen  auch  durch  die  in  der  Nahrung  ent- 
haltenen Rindertuberkelbacillen  entstehe,  seien  die  Befunde 
von  Bollinger  (i.  J.  1897),  Stang  (i.  J.  1893),  Johne  (i.  J.  1883), 
üffelmann  (i.  J.  1880),  Ebstein,  Hergard,  Felizet,  Denime, 
Gosse,  Hansemaun  (570),  Mac  Fadyean,  Mac  Conkey  (N.  13) 
erwähnt,  wonach  bei  mit  Kuhmilch  ernährten  Personen,  namentlich 
Kindern  recht  oft  bloss  Darm-  und  Mesenterialdrüsentuberkulose  auf- 
tritt, was  mit  grösster  Wahrscheinlichkeit  auf  eine  Infektion  des  Kindes 
seitens  der  Milch  schliessen  lässt. 

Nicht  minder  wichtig  sind  auch  die  Beobachtungen,  wonach  in 
Pensionaten  infolge  genuiner  ungekochter  Kuhmilch  Tuberkulose  fast 
endemisch  auftrat  (Ollivier  (i.  J.  1891))  wonach  weiter  die  Häufigkeits- 
kurven der  menschlichen  und  Rindertuberkulose  in  gewissen  Gegenden 
fast  parallel  verlaufen  (Bayard  und  Zippelin,  Hüls  (641))  und  wo- 
nach infolge  gesteigerter  Konsumption  ungekochter  Milch  die  Mortalität 
an  Tabes  meseraica  im  Gegensatze  zur  Tuberkulosemortalität  im  allge- 
meinen eine  Steigerung  erfuhr  (R.  Thorne,  Hueppe  (638)), 

Allerdings  finden  sich  auch  Angaben,  die  gerade  im  entgegenge- 
setzten Sinne  zu  verwerten  sind.  So  die  Beobachtung  Flore  ntinis, 
wonach  in  der  Lombardei  70,60 ^/o  des  Rindviehs  tuberkulös  ist  und 
das  mit  demselben  in  allerengster  Berührung  lebende  Wartepersonal 
hingegen  selten  von  Tuberkulose  befallen  wird.  Entgegen  der  auch 
von  Koch  vertretenen  Anschauung  hinsichtlich  der  Seltenheit  der 
primären  Darmtuberkulose,  seien  die  Obduktionsbefunde  neuerer  Auto- 
ren erwähnt,  welche  einer  ziemHchen  Häufigkeit  primärer  Bauchtuber- 
kulose das  Wort  reden.  So  fand  Heller  (590)  in  37,8%,  Still  (N.  27) 
in  23,7<^/o,  Shennan  (N.  25)  in  28,1%,  Councilmann,  Mallory 
und  Pearce  (N.  7)  in  37,1  ^/o  der  Tuberkulosefälle  primäre  Darm-  resp. 
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Mesenterialdrüsentuberkulose.    Auch  nach  Salmon  (1190)  ist  die  Darm- 
tuberkulose, namentlich  des  Kindesalters,  ziemlich  häufig. 

Sprechen  schon  diese  Befunde  zu  gunsten  einer  Übertragung  der 
Rindertuberkulose  auf  Menschen,  so  seien  noch  die  sehr  bedeutungs- 
vollen Versuche  von  Wolff  (1401),  Kossei  (N.  11),  Schweinitz 
und  Dorset  (1235),  Fibiger  und  Jensen  (433),  Westenhoef fer 
(N.  31)  erwähnt,  die  auch  im  Sinne  Kochs  bestimmt  für  eine  Infektion 
des  Menschen  mit  Rindertuberkelbacillen  sprechen.  In  diesen  Fällen 
handelte  es  sich  um  Darm-,  resp.  Mesenterialdrüsentuberkulose,  die  in 
dem  Falle  von  Wolff  bestimmt,  in  den  Fällen  von  Fibiger,  Jensen, 
Westenhoeff er  sehr  wahrscheinlich  primär  auftrat.  In  Anbetracht 
dessen,  dass  die  aus  diesen  Fällen  angelegten  Reinkulturen  mensch- 
licher Tuberbelbacillen  auch,  wie  Koch  haben  will,  bei  Rindern  eine 
fortschreitende  Tuberkulose  hervorriefen  und  sich  demnach  auch  für 
das  Rind  pathogen  erwiesen:  müssen  im  Sinne  Kochs  diese  mensch- 
lichen Erkrankungen  durch  Rindertuberkelbacillen  erzeugt  gewesen  sein. 

Bedenkt  man  nun  aber,  dass  diese  primäre  Darmtuberkulose 
allemnach  alimentär  infolge  Genusses  infizierter  Milch,  Butter  entstanden 
ist,  so  müssen  auch  diese,  von  perlsüchtigen  Kühen  stammenden  Nah- 
rungsmittel als  tuberkulöse  Infektionsquellen  angesehen  werden  und 
die  dagegen  gerichteten  Massregelen  aufrecht  zu  erhalten  sein. 

In  diesem  Sinne  äussern  sich  sozusagen  sämtliche  neuere  Autoren 
und  dieser  Meinung  ist  auch  Raw  (N.  19,  N.  20),  auf  dessen  Arbeiten 
hier  bloss  deshalb  noch  näher  eingegangen  werden  muss,  als  er  anderer- 
seits eine  ganz  eigenartige  Ansicht  vertritt.  Die  Rindertuberkulose  ist 
nach  diesem  Autor  auch  für  den  Menschen  infektiös  und  namentlich  die 
Bauchtuberkulose,  d.  h.  die  Tabes  meseraica,  sowie  die  Gelenk-  und  Drüsen- 
tuberkulose seien  auf  Infektion  mit  der  Milch  perlsüchtiger  Tiere  zurück- 
zuführen. Mit  der  Lungentuberkulose  des  Menschen  stehe  diese  Art  der 
Tuberkulose  in  keinem  Zusammenhange.  Zur  Begründung  dieser  Ansicht 
wird  angeführt:  1.  Dass  sich  die  beiden  Arten  von  Tuberkulose  zumeist 
ausschliessen.  2.  Dass  die  zur  Verminderung  der  Tuberkulosenfälle  an- 
gewandten Massregeln  bloss  eine  Vermeidung  der  Lungentuberkulosen- 
fälle und  nicht  eine  solche  von  Tabes  meseraica  bewirkten.  3.  Unter 
34  Fällen  der  übrigens  häufigen  Tabes  meseraica,  war  nur  in  einem 
Falle  eine  Infektion  seitens  der  Eltern  nachweisbar.  4.  Tabes  meseraica 
trat  bloss  bei  Kindern  auf,  die  mit  Kuhmilch  ernährt  wurden ;  bei  Brust- 
kindern fehlten  sie  gänzlich.  5.  Aus  je  einem  Falle  von  Tabes  meseraica 
und  Gelenktuberkulose  erhaltenen  Kulturen  entsprachen  vollkommen 
den  Kulturen  von  Rindertuberkelbacillen. 
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Endlich  mögen  in  folgender  Tabelle  diejenigen  Untersuchungser- 
gebnisse angeführt  werden,  welche  zu  gunsten  einer  Übertragung 
der  Rindertuberkelbacillen  auf  den  Menschen  durch  Haut* 
Verletzungen  sprechen. 

Tabelle  V. 

HautinokulationstuberkuloBe  beim  Menschen  durch  Rinder- 
tuberkelbacillen. 


1 

i 

Tscherning 

1888 

JuDger  Tierarzt,  gesund,  beschä- 

Lokale Tnberknlose,  nach  deren 

digt  seinen  Finger  bei  der  Ob- 

Operation Heilung 

duktion  einer  perJsüchtig^  Knh 

Pfeiffer 

1889 

Infektion    unter    ähnlichen    Um- 

Nach ^'s  Jahre  Tuberkulose  in  der 

ständen 

Narbe,  nach  1  Vt  Jahren  Lungen- 
tuberkulose 

Jadassohn 

1890 

Infektion    unter    ähnlichen    Um- 

Tuberkulöses  GeschwOr,    später 

ständen 

Lupus  am  Oberarm,  sonst  ge- 
sund 

Coppez 

1896 

Gesundes,  nicht  belastetes  17jäh- 

Viele      subkutane      tuberkolöbe 

riges    Mädchen    infiziert    ihre 

Herde ;     später     Tuberkulose 

Hand  beim  Melken  einer  perl- 

eines  Auges,  nach  dessen  Enu- 

süchtigen Kuh 

kleation  Genesung 

HartzeU 

1898 

Kräftiger  gesunder  Mann  infiziert 

Tuberkulose    an    der  Infektions- 

sich   an  einem   Viehtransport- 

stelle, nach  1  Jahr  allgemeine 

wagen 

Tuberkulose 

Grothan 

1901 

Infektion    einer    Wunde     durch 

Entwickelung    einer    Hanttnber- 

Rahm  von  Kuhmilch,  welcher 

kulose 

zur  Behandlung  benOtzt  wurde 

(die  Milch  enthielt  Bacillen) 

MOller  (N.  14) 

1901 

Infektion  im  Anschluss  an  eine 
Schnittwunde  bei  der  Obduktion 
in  2  Fällen 

Lokale  Sehnen-Tuberkulose 

Sick  (N.  26) 

1901 

Infektion    unter    ähnlichen    Um- 

Lokale Sehnen-Tuberkulose 

ständen                                        1 

Johne  (674) 

1901 

Infektion    unter    ähnlichen    Um- 1  In   1   Falle   lokale   Tuberkulose, 

ständen.    2  Fälle 

im  andern  mit  Tuberkulose  der 

De  Jong  (676)1  1902 

1 

Heller  1  1895 

(Ergebnisse  | 

Jahrg.  VI.    ! 

S.  311)  • 


I  axillaren  Lymphdrüsen 

!  Infektion    unter    ähnlichen    Um-  {  Lokale  Tuberkulose 

I      ständen.     1  Fall 

:  Zur  Entfernung  der  Tätowierung, '  Hauttuberkulose  an  der  betreffen- 

Stiche  in  die  Haut,  mit  darauf- '      den  Stelle 
'      folgender  Einreibung  von  Knh-  > 

milch,  welche  Tuberkel bacillen 

enthielt 


Tabelle  Aber  darch  Rindertuberkulose  hervorgebrachte  Impftuberkalose  bei  Menschen.    229 


Joseph  und 
Trantmann 
(679) 

Spronck  und 
Hoefnagel 


Lassar  (799) 


Krause  (755) 


Ravenel 

(1111,  1114) 
Naaghton 

Schütz  (N.  28) 


1902 


1902 


1902 


1902 


1900  a. 
1902 


1903 


Troje  (N.  29)     1903 


3  Fälle  von  Infektion  mit  Rinder- 
tuberkulöse 

63jähriger  Mann  infizierte  seinen 
kleinen  Finger  bei  der  Obduk- 
tion eines  Rindes 

Fand  unter  865  Angestellten  der 
Berliner  Schlachthöfe  7  Fälle 
von  bestimmter,  8  Fälle  von 
verdächtiger  Impftuberkalose 

Kräftiger  Mann  infizierte  sich  am 
Daumen  von  einer  taberkulösen 
Kuh 

Gibt  froher  3  Fälle,  später  noch 
einen  ähnlichen  Fall  bekannt 

Fleischhaner  infizierte  sich  an 
einem  Fleischhaken 

Verletzung  am  Finger  bei  der 
Sektion  einer  perlsQchtigen  Kuh 


Fleischerlehrling  infizierte  sich  am 
Unterarm  bei  der  Sektion  einer 
perlsflchtigen  Kuh 


Tuberculosis  ven-ucosa  cutis 


Lokale  Tuberkulose,  bald  Ver- 
grösserung  der  KubitaldrOsen. 
Nach  8  Monaten  Spitzenkatarrh 


Tuberkulose  an  der  Impfstelle 
und  zweier  Lymphdrüsen 

Tuberkulose    an    der   Impfstelle 

und  zweier  Lymphdrüsen 
Bekam  allgemeine  Tuberkulose 

Umfangreiche  Veränderungen  in 
Form  von  Verruca  tnberculosa, 
welche  Merkmale  der  Perl- 
knoten darbieten 

Tuberkulöses  Geschwür  in  Form 
eines  Lupus  und  regionäre 
Lymphdrüsentuberkulose  (auch 
histologisch  festgestellt) 


Aus  dieser  Tabelle  ist  ersichtlich,  dass  Rinder tuberkelbaci Heu  in 
der  Haut  des  Menschen  ebenso  haften  bleiben  und  lokale  tuberkulöse 
Veränderungen  hervorrufen  können,  wie  menschliche  Tuberkelbacillen. 

Nach  Schütz  (N.  34)  entstehen  aber  die  Leichentuberkel  viel 
häufiger  bei  Sektion  menschlicher  Leichen,  als  bei  der  Obduktion  von 
Tierleichen,  was  für  die  Verschiedenheit  menschlicher  und  Rindertuber- 
kulose sprechen  soll.  Orth  (N.  33)  führt  hingegen  an,  dass  infolge 
einer  grösseren  Verbreitung  von  Menschentuberkulose  mehr  Gelegenheit 
zu  Infektion  gegeben  sei,  dass  weiterhin  Fälle  offener  Tuberkulose  beim 
Menschen  häufiger  vorkommen.  Die  an  Menschen  erworbenen  Leichen- 
tuberkel stellen  keine  merklich  bösartigere  Form  der  Tuberkulose  dar, 
als  die  an  Tieren  erworbenen,  so  dass  aus  der  Gutartigkeit  der  Leichen 
tuberkel  nicht  auf  deren  Natur  gefolgert  werden  könne. 

Verallgemeinerung  der  nach  Hautverletzung  erworbenen  Tuber- 
kulose wurde  seltener  beobachtet.     Nach  Schanz  (N.  22)  entspricht  die 
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durch  Rindertuberkelbacillen  bei  Menschen  erzeugte  Hauttuberkulose 
dem  Krankheitsbild  der  Tuberculosis  verruosa  cutis,  welche  eine  sehr 
abgeschwächte  Form  der  Tuberkulose  darstellt.  Trotz  Identität  der 
menschlichen  und  Rindertuberkulosebacillen  seien  die  durch  sie  be- 
dingten Krankheiten  verschieden. 

Endlich  mögen  noch  die  bekannten  Angaben  Baumgartens  Er- 
wähnung finden,  laut  welchen  mehrere  Kranke,  die  an  inoperabilen 
generalisierten  Carcinomeu  und  Sarkomen  litten,  absichtlich  mit 
Rindertuberkelbacillen  infiziert  wurden,  welche  für  Kaninchen 
hoch  virulent  waren.  Trotzdem  erhebliche  Mengen  subkutan  injiziert 
wurden,  fanden  sich  bloss  an  der  Injektionsstelle  kleine  Abscesse  mit 
Tuberkelbacillen,  die  aber  bald  narbig  ausheilten. 

Fassen  wir  jetzt  am  Schlüsse  unserer  Auseinandersetzungen  die 
Resultate  der  auf  die  Identitätsfrage  derBacillen  mensch- 
licher und  Rindertuberkulose  bezüglichen  Versuchsergeb- 
nisse kurz  zusammen,  so  ergibt  sich: 

1.  Zwischen  beiden  Bacillen  bestehen  zwar  morphologische  und 
kulturelle  Unterschiede,  sie  sind  aber  keineswegs  durchgreifend,  indem 
t)bergangsformen  vorkommen. 

2.  Bei  Kulturen  beider  Bacillen,  welche  nach  Abstammung,  Viru- 
lenz, Wachstumsenergie  bedeutende  Abweichungen  zeigten,  konnten 
wohl  beträchtliche  Unterschiede  im  Giftigkeitsgrade  konstatiert  werden, 
nie  aber  konnten  qualitativ  verschiedene  Tuberkulosegifte  gefunden 
werden. 

3.  Die  Virulenz  beider  Bacillen  kann  willkürlich  modifiziert 
werden. 

4.  Mit  menschlichen  Tuberkelbacillen  erfolgreich  infizierte  Tiere 
reagieren  auf  Tuberkulin  von  Rindertuberkelbacillen  und  umgekehrt. 

5.  Trotzdem  die  Rindertuberkelbacillen  für  Rinder  gewöhnlich  sehr 
virulent  sind,  wurden  doch  auch  avirulente  Stämme  von  Rindertuber- 
kelbacillen beobachtet,  welche  bei  Rindern  keine,  oder  bloss  geringfügige 
Tuberkulose  erzeugten,  und  sich  in  dieser  Beziehung  den  menschlichen 
Tuberkelbacillen  gleich  verhalten,  welche  beim  Menschen  nicht  not- 
wendigerweise Tuberkulose  hervorzurufen  brauchen. 

6.  Menschliche  Tuberkelbacillen  können  auch  für  Rinder  virulent 
sein  oder  durch  geeignete  Tierpassage  (Rinder,  Ziege)  für  Rinder  viru- 
lent gemacht  werden  und  vermögen  dann  bei  Rindern  Tuberkulose  her- 
vorzurufen, welche  sogar  der  durch  Perlsuchtbacillen  bedingten  ent- 
sprechen, oder  selber  sehr  nahe  stehen  kann. 
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7.  Menschliche  Tuberkelbacillen  vermögen  auch  bei  sontstigen 
grösseren  Haustieren,  namentlich  bei  Eseln,  Schweinen,  Ziegen,  Schafen, 
Tuberkulose  hervorzurufen.  Die  hierdurch  bedingten  tuberkulösen  Ver- 
änderungen sind  aber  weit  geringer  als  die  durch  Rindertuberkelbacillen 
bei  diesen  Tieren  hervorgerufenen,  so  dass  sich  die  menschlichen  Tuber- 
kelbacillen für  grössere  Haustiere  weniger  virulent  erwiesen,  als  Rinder- 
tuberkelbacillen. 

8.  Menschliche  und  Rindertuberkelbacillen  erweisen  sich  stets  für 
Meerschweinchen  und  Kaninchen  am  virulentesten,  weniger  empfänglich 
sind  Pferde,  Ziegen,  Schafe  am  wenigsten  Rinder.  Alle  bisher  geprüf- 
ten Stämme  menschlicher  und  Rindertuberkelbacillen  passen  sich  dieser 
Empfänglichkeitsskala  an  (Römer  (N.  21)). 

9.  Trotzdem  Mäuse  nach  intraperitonealer  Injektion  grosser  Mengen 
von  Rindertuberkelbacillen  in  wenigen  Tagen  an  Septikämie  eingehen 
und  dies  nach  Römer  ein  sehr  charakteristisches,  differentialdiagnotisch 
wichtiges  Merkmal  zwischen  den  Bacillen  menschlicher  und  Rindertuber- 
kelbacillen darstellt,  ist  doch  auch  dieses  Verhalten  nicht  durchgreifend, 
indem  mitunter  auch  menschliche  Tuberkelbacillen  ein  ähnliches  Ver- 
halten erkennen  lassen. 

10.  Bei  Kaninchen  und  Meerschweinchen  erzeugen  beide  Bacillen 
nahezu  identische  anatomische  und  bakteriologische  Befunde. 

11.  Künstlich  z.  B.  durch  Jodoform  abgeschwächte  menschliche 
Tuberkelbacillen  können  auch  bei  Kaninchen  der  Perlsucht  ähnliche 
Veränderungen  hervorrufen. 

12.  Tuberkulose  und  Perlsucht  stellen  histologisch  identische  Pro- 
zesse dar  und  allem  nach  wird  die  Perlsucht  als  ein  Ausdruck  für  die 
besondere  Art  des  chronischen  Verlaufes  der  Tuberkulose  aufzufassen 
sein. 

13.  Die  Umstände,  dass  bei  Kindern,  welche  ausschliesslich  mit 
Kuhmilch  ernährt  werden,  öfters  Darm-  und  Mesenterialtuberkulose  beob- 
achtet wird,  dass  sich  aus  primärer  Darm-  und  Mesenterialtuberkulose  des 
Menschen  Tuberkelbacillen  züchten  Hessen,  welche  sieh  für  Rinder  stark 
pathogen  erwiesen  und  dass  bei  Personen,  die  mit  Leichen  von  tuber- 
kulösen Rindern  zu  tun  haben,  oft  primäre  Hauttuberkulose  vorkommt, 
sprechen  dafür,  dass  die  Bacillen  der  Rindertuberkulose  erfolgreich  auf 
Menschen  übertragen  werden  können. 

Berücksichtigt  man  die  hier  angeführten,  schwerwiegenden  Argu- 
mente und  zieht  man  weiterhin  in  Betracht,  dass  beide  Bacillen  dieselbe 
„Substance  sensibiliatrice''  produzieren  (Bordet  (N.  5))  und  Rinder 
gegenüber  dem  Rindertuberkelosevirus  durch  Menschentuberkulose  im- 
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munisiert  werden  können  und  umgekehrt  (Behring):  so  wird  man 
sich  aufs  Bestimmteste  für  die  Arteinheit  dieser  Bacillen 
erklären  müssen  und  die  Varietäten  der  menschlichen  resp. 
Rindertuberkelbacillen  als  Anpassungsarten  einer  Grund- 
form an  den  Organismus  des  Menschen  resp.  des  Rindes  zu 
deuten  haben. 


Anhang  zu  Kapitel  IV. 

Über  den  Erreger  der  Hühnertuberknlose. 

Der  von  ß.  Koch  entdeckte  Bacilhis  der  Hühnertuberkulose  wurde 
von  diesem  Autor  bekanntlich  für  identisch  mit  dem  Bacillus  der  Säuge- 
tiertuberkulose erklärt.  Bald  zeigte  es  sich  aber,  dass  zwischen  beiden 
sowohl  morphologische  als  biologische  Unterschiede  bestehen.  Der  Vogel- 
tuberkelbacillus  ist  leichter  färbbar  (Bailey  J,  1883),  auch  bildet  er 
oft  auffallend  lange,  selbst  fadenförmige  bucklige  Stäbchen  (Cornil- 
Meguin  J.  1884),  auch  existieren  Übergänge  zwischen  beiden  Bacillen 
{Fischel  1893),  endlich  wiesen  zahlreiche  Forscher  auf  das  feuchte, 
schmierige  Aussehen  des  Kulturraseus,  auf  das  raschere  Wachstum  und 
auf  die  geringe  Empfänglichkeit  gegen  hohe  und  niedrige  Temperaturen 
hin,  Mafucci  (J.  1892)  gelang  es  mit  Reinkulturen  nach  intraperi- 
tonealer, intravenöser  und  intratrachealer  Impfung  beim  Huhn  Tuber- 
kulose zu  erzeugen.  Subkutane  und  stomachale  Infektion  blieb  erfolg- 
los. Bei  Kaninchen  fanden  sich  nach  intraperitonealer  Impfung  Knöt- 
chen; Meerschweinchen  gingen  nach  subkutaner,  intraperitonealer,  -venöser 
und  -trachealer  Infektion  marantisch  ein  und  Herderkrankungen  fanden 
sich  bloss  in  der  Umgebung  der  Infektionsstelle.  Hunde  erwiesen  sich 
als  widerstandsfähig.  Mit  menschlichen  Tuberkelbacillen  geimpfte 
Hühner  gingen  an  chronischem  Marasmus  ein,  wobei  Herderkrankungen 
fehlten.  Rindertuberkelbacillen  erzeugten  bei  einem  intraperitoneal 
geimpften  Huhne  typische  Tuberkulose  des  Peritoneums. 

Ohne  weiter  auf  das  Verhalten  der  Bacillen  der  Hühnertuberkulose 
einzugehen,  sei  bloss  erwähnt,  dass  im  Laufe  der  Zeit  die  meisten  Autoren 
(Mafucci,  Rivolta  1889,  Straus  und  Gamalesa  1891,  Ledoux- 
Lebard  1898,  später  auch  Koch)  für  die  Verschiedenheit,  andere  Autoren, 
insbesondere  Nocard  (1898),  Riebet  und  Hericourt  (1891),  Lubarsch 
(1898)  für  die  Artgleichheit  der  beiden  Bacillen  eintraten.  Namentlich  die 
mittelst  der  bekannten  Kollodiumsäckchenversuche  ermöglichte  Um- 
wandlung der  beiden  Bacillen  ineinander  führten  Nocard  zur  Annahme 
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der  Artgleichheit:    beide  seien  eben  nur  verschiedene  Rassen  oder 
Varietäten  einer  Art.  (Cf.  Ergebnisse  VI  S.  224-227.) 

Römer  (Nr.  21)  stellte  neuestens  sehr  eingehende  Untersuchungen 
mit  Hühnertuberkelbacillen  an  und  kommt  zu  folgenden  Ergebnissen: 

Morphologisch  zeigten  zwei  Kulturen,  deren  eine  direkt  aus  der 
Milz  eines  tuberkulösen  Huhnes  und  deren  andere  durch  Passage  eines 
Kaninchens  und  Meerschweinchens  gewonnen  wurde,  sehr  schlanke, 
leichter  färbbare  und  entfärbbare  Bacillen  und  waren  diese  Eigenschaften 
auch  im  Tierkörper  ausgesprochen.  Junge  Kulturen  und  tuberkulöse 
Organe  zeigen  oft  bipolare  Färbung,  sowie  parallele  stacketartige  An- 
ordnung der  Bacillen,  wodurch  dieselben  ausserordentlich  an  Diphtherie- 
bacillen  erinnern.  Auf  Glycerinagar  und  geronnenem  Blutserum  ist 
das  Wachstum  der  Kolonieen  sehr  verschieden.  Bald  erscheinen  sie 
bereits  nach  10 — 12  Tagen,  bald  erst  nach  mehreren  Wochen.  Bei 
direkter  Züchtung  aus  dem  Tierkörper  entstehen  distinkte  Kolonieen, 
die  selbst  die  Grösse  einer  Linse  erreichen  und  mit  dem  Alter  einen 
mehr  gelben  Farbenton  annehmen ;  bei  weiterer  Übertragung  auf  frische 
Nährböden  bilden  sich  bereits  nach  10  — 11  Tagen  gleichmässige,  feuchte, 
schmierige  Rasen.  Auf  der  ganzen  Oberfläche  glycerin haltiger 
Bouillon  bildet  sich  rasch  ein  feiner  Schleier,  welcher  bald  dicker  wird 
und  einen  grau-gelblichen  Farbenton  annimmt.  Auch  in  der  Tiefe  der 
Bouillon  ist  das  Wachstum  rascher  und  auch  die  Bouillonkulturen  haben 
einen  schleimigen,  fadenziehenden  Charakter.  Nichtsdestoweniger  fand 
Römer  auch  Rindertuberkelbacillen  (Kultur  Tb.  17),  welche  morpho- 
logisch ein  den  Hühnertuberkelbacillen  ganz  ähnliches  Verhalten  zeigten 
und  als  Übergänge  zwischen  den  beiden  Bacillen  zu  betrachten  sind. 

Interessante  Beobachtungen  verdanken  wir  Römer  auch  hinsicht- 
lich des  Verhaltens  der  Hühnertuberkelbacillen  bei  Versuchs- 
tieren. 

Meerschweinchen,  welche  mit  Organen  von  Hühnertuberkulose 
subkutan  geimpft  wurden,  blieben  häufig  gesund.  Subkutane  Verimpfung 
kleiner  Dosen  von  Reinkulturen  blieb  bald  resultatlos,  bald  fand 
Verallgemeinerung  der  Tuberkulose  statt.  Grössere  Dosen  von  Rein- 
kulturen führten  in  der  Regel  zur  Generalisation  der  Tuberkulose.  Intra- 
peritoneale Infektion  hatte  häufig  akuten  Tod  unter  intensiven  Giftwir- 
kungen zur  Folge.  In  der  Brust-  und  Bauchhöhle  finden  sich  dann 
ausgedehnte  Exsudate,  auf  der  stark  vergTösserten  Milz  und  auf  deY 
Leber  fibrinöse  Belege  mit  enorm  vielen  Bacillen. 

Die  Fähigkeit,  auch  bei  Meerschweinchen   echte  Tuberkel   zu  er- 
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zeugen,    scheint    durch  gehäufte  Säugetierpassagen   erhöht  werden    zu 
können. 

Bei  Kaninchen  zeigen  die  Bacillen  der  Hühnertuberkulose  ein 
ganz  ähnliches  Verhalten  wie  hochvirulente  Bacillen  der  Rindertuberku- 
iose.  Namentlich  nach  intravenöser  und  intraokulärer  Infektion  mit 
Reinkulturen  und  Organstücken  bilden  sich  echte  Tuberkel.  Aus  den 
Organen  solcher  Kaninchen  sind  Kulturen  sehr  leicht  zu  gewinnen. 

Für  Rinder  erweisen  sich  die  Bacillen  der  Hühnertuberkulose 
gleichfalls  als  sehr  virulent.  Sie  scheinen  resorptionsfähiger  zu  sein  als 
die  Bacillen  der  Säugetiertuberkulose,  „so  dass  die  Tuberkelbildung, 
welche  ja  unabhängig  von  der  Vitalität  der  Bacillen  ist  und  mehr  als 
eine  Fremdkörperwirkung  aufgefasst  werden  muss",  fehlt.  An  Stelle 
dessen  fanden  sich  pneumonische  Erkrankungen  der  Lunge,  wie  dies 
Römer  auch  bei  Rindern  beobachtete,  welche  er  mit  wenig  virulenten 
menschlichen  Tuberkelbacillen  impfte.  Für  Rinder  erwiesen  sich  daher 
die  Bacillen  der  Hühnertuberkulose  weniger  virulent  als  die  der  Rinder- 
tuberkulose und  virulenter  als  die  der  menschlichen  Tuberkulose. 

FürMäuse  erwiesen  sich  die  Bacillen  der  Hühuertuberkulose  kaum 
virulenter  als  die  der  menschlichen  Tuberkulose.  Die  Giftwirkung  kommt 
im  Mäusekörper  weniger  zur  Geltung  als  im  Meerschweinchenkörper. 

Alles  in  allem  zeigen  die  Bacillen  der  Hühnertuberkulose 
hinsichtlich  der  Wirkung  auf  Laboratoriumstiere  keinen 
durchgreifenden  qualitativen  Unterschied  gegenüber  den  Ba- 
cillen der  Säugetiertuberkulose  und  die  Differenzen 
im  Verhalten  der  Hühner  gegenüber  Infektionen  mit  Bacillen 
der  Säugetiertuberkulose  einerseits  und  der  Hühnertuberku- 
lose andererseits  können  nicht  im  Sinne  einer  Artdifferenz 
verwertet  werden. 

Dann  findet  sich  eine  Reihe  einwandsfreier  Beobachtungen  über 
Tuberkuloseinfektion  von  Hühnern  durch  Fressen  tuberkulöser  Sputa 
(Johne  1884,  Nocard  1898,  Bollinger  (1899),  Durieux  1889,  Capny 
1883,  Römer);  gelang  es  auch  neuestens  Wiener  (1903,  N.  35),  bei  Hähnen 
durch  Infektion  mit  Bacillen  von  Pferdetuberkulose  typische  Tuberku- 
lose zu  erzeugen  und  sprechen  ferner  die  Fälle,  wo  aus  der  Lunge 
))hthisischer  Kranker  Bacillen  vom  Charakter  der  Hühnertuberkulose  ge- 
züchtet wurden  (Kruse,  Fischel,  Pansini),  direkt  für  die  Infektion 
des  Menschen  durch  Bacillen  der  Hühnertuberkulose;  kann  andererseits 
nach  Römer  (Nr.  21)  auch  die  Infektion  von  Hühnern  mit  Bacillen 
der  Hühnertuberkulose  mitunter  wenig  typisch  oder  selbst  ganz  erfolg- 
los sein;   berücksichtigt  man   weiterhin   mit  Römer,   dass  mit  Bacillen 
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der  Hühnertuberkulose  infizierte  Individuen  auf  Tuberkulin  von  mensch- 
lichen und  Rindertuberkelbacillen  reagieren  und  umgekehrt;  dass  weiter- 
hin Tiere,  welche  auf  Hühnertuberkulin  stark  reagieren,  auch  Säuge- 
tiertuberkulin  gegenüber  stärker  empfänglich  sind  und  dass  (worauf 
bereits  früher  Riebet  und  Höricourt,  neuerdings  v.  Behring  hin- 
wies) zwischen  Hühner-,  Rind-  und  Menschentuberkulose 
gleiche  Immunitätsbeziehungen  bestehen:  so  wird  man  sich 
denjenigen  Autoren  anschliessen  müssen,  welche  Artunterschiede 
zwischen  den  Bacillen  der  Säugetier-  und  Hühnertuber- 
kulose leugnen  und  beide  Bacillen  als  verschiedenen 
Wirten  angepasste  Varietäten  einer  Art  auffassen. 
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5.    Kapitel. 

Tuberkulose  der  einzelnen  Organe. 
Myocardiura. 

Man  kann   drei  anatomische   Formen  von  Tuberkulose  des  Myo- 
cardiums  unterscheiden:     1.    Grosse   SoUtär- Tuberkel,    zumeist  in  der 
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rechten  Auricula,  wahrscheinlich  durch  Vermittlung  käsiger  Mediastinal- 
drüsen,  entstanden ;  2.  Miliatuberkulose,  als  Teilerscheinung  einer  allge- 
meinen Tuberkulose ;  3.  diffuse,  interstitielle  Myocarditis  rait  zahlreichen 
Riesenzellen,  doch  ohne  zirkumskripte  käsige  Herde.  Crawford  (331), 
der  diese  Formen  bestätigt,  betont,  dass  bei  dieser  dritten  Form  selbst- 
verständlich nur  dann  von  Tuberkulose  die  Rede  sein  kann,  wenn  der 
tinktorielle  Nachweis  der  Bacillen  gelingt;  Gegenwart  von  Riesenzellen 
allein,  ist  noch  nicht  beweiskräftig.  (Verwechslung  mit  einem  syphili- 
tischen Gumma). 

Zwei,  in  die  erste  Gruppe  gehörige  Fälle  wurden  von  Eisen- 
menger  (402)  mitgeteilt.  In  dem  einen  war  bei  perikardialen  Adhäsionen 
ein  beiläufig  zitronengrosser  Solitär- Tuberkel  vorhanden,  welcher  sich 
in  den  rechten  Vorhof  hineindrängte.  Im  zweiten  Falle  war  an  der 
Aussen  wand  des  rechten  Vorhofes  ein  2V«  cm  dicker  käsiger  Herd  vor- 
handen, dessen  Flächendurchmesser  6  cm  betrug.  An  der  Peripherie 
des  Conus  pulmonalis  befand  sich  ein  silberguldengrosser,  1  cm  dicker, 
tumorenartiger  käsiger  Herd.  Das  Endocard  war  überall  intakt.  Auch 
Hartog  (579)  beschreibt  einen  hühnereigrossen  Konglomerattuberkel  der 
rechten  Vorhofswand,  dessen  graue  Schnittfläche  transparent  und  mit 
käsigen  Herden  besäet  war.  Exulzeration  nicht  vorhanden.  Bacillen- 
befund  positiv. 

In  allen  diesen  Fällen  hatten  die  Patienten  an  chronischen  Lungen-, 
Drüsen-  zum  Teile  auch  an  Knochentuberkulose  gelitten. 

Blutgefässe  nnd  Dnctns  thoracicns. 

Die  Tuberkulose  der  Blutgefässe  und  des  Ductus  thoracicns  ist  wahr- 
scheinlich viel  häufiger  der  Ausgangspunkt  von  miliarer  Tuberkulose, 
als  man  es  bisher  annahm.  Die  exulzerierten  Tuberkel  der  Aorta  und 
des  Ductus  thoracicns,  wie  auch  die  mit  Tuberkelbacillen  infizierten 
Thromben  oder  atheromatösen  Geschwüre  der  Aortenintima  werden  von 
den  Anatomen  nur  zu  oft  übersehen,  umsomehr  als  ihre  richtige  Deu- 
tung nur  auf  Grund  einer  sorgfältigen  mikroskopischen  Untersuchung 
möglich  ist.  Feldmann  (N.  2)  fand  in  einem  Falle  von  Miliartuber- 
kulose mit  Tuberkelbacillen  gesättigte  Thromben  in  einem  Hauptzweige 
der  Pulmonalarterie  und  noch  mehr  an  der  exulzerierten  Aortenintima. 
Die  Bacillen  dürften  aus  einem  verkästen  Lungenherde  in  die  Zirku- 
lation gelangt  sein.  In  den,  einen  ausgezeichneten  Nährboden  ab- 
gebenden Thromben  gelangten  sie  dann  zur  Vermehrung  und  konnten 
den  Ausbruch  einer  Miliartuberkulose  bewerkstelligen. 


238  0.  Pertik,  Pathologie  der  Tuberkulose. 

Die  Aortentuberkulose  kann  nach  Chiari  (N.  2)  auf  drei  verschie- 
dene Arten  entstehen:  1.  durch  direkte  Fortpflanzung  eines  tuberkulösen 
Prozesses  aus  der  Nachbarschaf  t  auf  die  Aorten  wand;  2.  durch  häma- 
togene  Infektion  der  Aortenintima  und  3.  auf  dem  Wege  der  Vasa 
vasorum.  Die  hämatogene  Infektion  der  Aortenintima  kann  sich  ent- 
weder in  einer  miliaren  Tuberkulose  derselben,  oder  in  einer  chronischen 
Tuberkulose  der  Intima  äussern.  In  dem  unter  Leitung  Chiaris 
stehenden  Institute  wurde  die  Aorta  bei  allen  tuberkulösen  Leichen 
untersucht.  Unter  150  chronischen  Fällen  war  einmal  eine  chronische 
Intima-Tuberkulose  der  Aorta  ascendens  zu  finden.  Unter  5  Fällen 
von  Miliartuberkulose  konnte  in  einem  ein  Miliartuberkel  an  der  Aorten- 
intima konstatiert  werden. 

Zwei  Fälle  von  Tuberkulose  der  Pulmonalarterie,  bei  denen  die 
tuberkulösen  Geschwüre  der  Intima  zu  allgemeiner  Miliartuberkulose 
Veranlassung  gaben,  verdanken  wir  Colpi  (300).  Auch  Cornil  (207) 
berichtet  über  einen  Fall  von  Phthise,  wo  der  Tod  durch  Hämoptoe 
verursucht  worden,  dass  in  einer  Kavernen wandung  die  Verkäsung  der 
Arterien  nachgewiesen  werden  konnte.  In  den  verkästen  Gebieten  waren 
viele  Riesenzellen  und  zahllose  Tuberkelbacillen  vorhanden. 

Hesterberg  (613)  teilt  nicht  die  Anschauung  von  Weigert,  be- 
treffs der  Genese  der  Tuberkulose  des  Ductus  thoracicus,  wonach  diese 
nur  durch  direkte  Perforation  käsiger  Drüsen  zu  stände  kommen  könne. 
In  den  von  diesem  Autor  beobachteten  10  Fällen  war  der  Ausgangspunkt 
der  Infektion  in  den  verkästen  oberen  bronchialen  oder  mesenterialen 
Drüsen  zu  suchen,  von  welchen  aus  mitunter  verkäste  Lymphstränge 
bis  in  den  Ductus  verfolgt  werden  konnten.  Der  Tod  war  in  allen 
diesen  Fällen  durch  eine  Miliartuberkulose  bedingt  gewesen. 

(Literaturnachtrag  (Blutgefässe  und  Ductus  thoracicus). 
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Lymphdrüsen  (Skrofulöse), 

Bekanntlich  ist  der  Streit  über  Identität  der  Skrofulöse  und  der 
Lymphknotentuberkulose  bis  zum  heutigen  Tage  nicht  abge- 
schlossen. Es  zeigte  sich,  dass  die  Verhältnisse  nicht  so  einfach  liegen, 
wie  man  es  in   der  ersten  Zeit  der  Entdeckung  des  Tuberkelpilzes,  in 
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der  sog.  ontologischen  Epoche  der  Bakteriologie,  wo  zu  gunstea  der 
Bakterien  die  Rechte  des  Organismus  geringere  Berücksichtigung  fanden, 
dachte.  Einmal  konnte  man  die  Tuberkelbacillen  bei  einer  ganzen 
Reihe  sog.  skrofulöser  Affektionen  nicht  nachweisen,  andererseits  konnte 
auch  die  allbekannte  Tatsache  —  der  im  kindlichen  Alter  vorkommende 
klinische  Symptomenkomplex  —  nicht  übersehen  werden,  welcher  mit  der 
eigentlichen  Tuberkulose  nichts  gemein  hat  und  durch  jene  Vulnara- 
bilität  der  Gewebe,  durch  jene  konstitutionelle  Anlage  oder  Diathese  ge- 
kennzeichnet ist,  welche  besonders  von  den  Klinikern  als  Grundlage 
oder  Berechtigung  einer  klinischen  Selbständigkeit  der  Skrofulöse  hin- 
gestellt wird. 

Diesem  Ralimen  entsprechend  vertreten  auch  in  unseren  Berichts- 
jahren einzelne  Autoren  u.  z.  der  geringere  Teil  den  Standpunkt  der 
Identität;  unter  den  übrigen  Autoren  sind  aber,  wie  dies  schon 
Dürck  und  Oberndorfer  an  dieser  Stelle  („Ergebnisse  VI.  Seite  352) 
richtig  bemerkten,  a)  diejenigen  zu  unterscheiden,  welche  den  Haupt- 
nachdruck auf  das  infektiöse  Moment  legen  und  b)  die,  welche  eine 
besondere  skrofulöse  Disposition  annehmen. 

Vertreter  von  der  Lehre  der  Identität  im  Zeitabschnitt 
unserer  Berichtsjahre  sind  Baumgarten,  Nicolai,  Moore,  D'Arrigo 
und  Walsham. 

Baum  garten  besteht  darauf,  dass  die  charakteristischen  Pro- 
dukte der  sog.  Skrofulöse  nichts  anderes  sind  als  Lympdrüsentuber- 
kulose  und  verwirft  die  Meinung,  nach  der  man  Kinder,  die  an 
nichts  anderem  laborieren,  als  an  einer  gewissen  Neigung  zu  Katarrhen 
und  Ekzemen,  als  skrofulös  bezeichnet.  Alles  wirklich  Skrofulöse  liegt 
innerhalb,  nicht  ausserhalb  des  Gebietes  der  Tuberkulose.  Auf  Grund 
eines  unter  Rindfleischs  Leitung  publizierten  Falles  von  Skrofulöse, 
welcher  sich  als  tuberkulös  entpuppte,  vertritt  Nicolai  (975)  dieselbe 
Auffassung. 

Experimenteller  Natur  ist  die  Beweisführung  Moores  (N.  7);  er 
impfte  Lymphknotenstückchen  von  22  skrofulösen  Fällen  Meerschweinchen 
ein  und  erzielte,  wie  Arloing,  bei  denselben  chronische  Tuberkulose; 
von  negativem  Erfolg  blieben  aber  seine  Impfungen  bei  Kaninchen. 
Die  skrofulösen  Lymphknoten  sind  also  seiner  Meinung  nach  tuberkulös ; 
dieselben  enthalten  nur  selten  Tuberkelbacillen  und  wenn:  ja,  so  sind 
dieselben  von  geringer  Virulenz  und  bilden  keine  Toxine;  durch 
Überimpfen  kann  jedoch  ihre  Virulenz  gesteigert  werden. 

Auch  D'Arrigo  (85)  hält  die  Skrofulöse  mit  einer  abgeschwächten 
latenten  Tuberkulose  für  identisch,  weil  es  ihm  gelang,  in  allen  skro- 
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fulösen  Drüsen,  besonders  in  den  peri follikulären  Lymphräumen  den 
Tuberkelbacillus  oder  dessen  „Keimprodukte*'  (!)  dessen  „Entwicke- 
lungsformen"  (!)  nachzuweisen.  Diese  sind  aber  sehr  mannigfaltig 
und  namentlich  in  den  jüngeren  hyperämischen  Stellen  der  Lymph- 
knoten nachzuweisen,  dabei  soll  je  einem  Entwickelungsstadium  des 
Tuberkelbacillus  eine  bestimmte  pathologische  Veränderung  des  Gewebes 
entsprechen : 

D' A  r  r  i  g o  unterscheidet : 

a)  sehr  lange  und  dünne,   isolierte  Bacillen,    wie  Streptokokken  zu 
Büscheln  oder  langen  Ketten  angeordnet, 

b)  Bacillen  mit  langen  seitlichen  Verzweigungen, 

c)  stark   angeschwollene  Bacillen   mit  intensiv   färbbaren  Körnchen 
gefüllt, 

d)  lange  oder  kurze,  sehr  dünne  pigmentierte  Bacillen. 

e)  kleine   rundliche   Kernkörnchen:   frei   im  Protoplasma,    oder   im 
Kern  der  Leukocyten,  auch  in  den  Epitheloidzellen  eingeschlossen, 

f)  grobe,  kugelige  und  ovale  Körnchen,  frei  oder  in  Zellen  einge- 
schlossen, 

g)  amorphen,  durch  Fuchsin  rot  gefärbten  Detritus. 

Inwiefern  hierauch  andere  Mikroorganismen  (pyogene,  Saprohyten?) 
mit  im  Spiele  sind,  mag  dahingestellt  bleiben. 

Was  die  H  i  s  to  1  og  i  e  solcher  Lymphknoten  betjrifift,  so  werden  hyper- 
ämische,  hämorrhagische  Zustände,  kleinzellige  Infiltration,  Karyolyse, 
Pigmentation ,  diffuse  oder  zirkumskripte  Koagulationsnekrose,  Zellen- 
untergang (freie  Kernteile),  in  grosse  Epitheloide  umgewandelte  Leuko- 
cyten (eventuell  mit  Protoplasmafortsätzen),  verschiedenartige  Degene- 
rationen der  Leukocyten  geschildert.  Riesenzelleu  waren  nur  spärlich 
zu  finden,  aber  umsomehr  epitheloide  Zellen  mit  Protoplasmafortsätzen 
und  grossen,  oft  in  Teilung  begriffenen  Kernen. 

In  bezug  auf  die  Topographie  der  Läsionen  fand  Verfasser  vom  4.  bis 
12.  Jahre  hauptsächlich  die  Cervikal-  und  Submaxillardrüsen  —  in  den 
späteren  Jahren  (13. — 30.)  beim  Weibe  die  Axillar-,  beim  Manne  die  Ingui- 
naldrüsen,  weniger  die  Cervikal-,  Submaxillar-  und  Supraklavikular-Drüsen 
angegriffen  (eine  Verteilung,  wie  sie  vollkommen  der  Topographie  der 
Pestbubonen  entspricht:  Axillar-Bubo  bei  sitzende  Lebensweise  pflegenden 
Frauen;  Cervikal-  und  Submaxillar-Bubo  bei  allerlei  Objekte  ihrem  Munde 
zuführenden  Kindern ;  inguinaler  Bubo  bei  barfuss  wandelnden  Männern 
(Chinesen,  Referent). 

Wie  Perez,  der  die  Skrofulöse  ebenfalls  für  eine  abgeschwächte 
und  in  den  Lymphdrüsen   lokalisierte  Tuberkulose  hält  (s.  Ergebnisse 
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VI.  Dürck-Obemdorfer  S.  350),  so  schreibt  auch  D'Arrigo  deu  Lymph- 
drüsen eine  abschwächende  Wirkung  auf  die  Virulenz  der  Tuberkel- 
bacillen  zu. 

Für  die  Identität  (Monismus)  erklärt  sich  endlich  Walsham  (N.  6), 
der  an  27  Leichen  von  Phthisikern  bei  mikroskopischer  Untersuchung  in 
den  vergrösserten  Cervikal-  und  Bronchialdrüsen,  namentlich  in  der  Peri- 
pherie, selten  im  Zentrum  derselben,  stets  Tuberkelbacillen  oder  deren 
Degenerationsformen  gefunden  hat  und  daraufhin  die  Skrofulöse  mit 
der  Tuberkulose  für  identisch  erklärt. 

Nach  Würdigung  dieser  ersten  Gruppe  (Identität)  wollen  wir  nun 
diejenigen  übrigen  Autoren  ins  Auge  fassen,  welche  bald  auf  das  in- 
fektiöse Moment,  bald  auf  eine  besondere  skrofulöse  Dis- 
position das  Hauptgewicht  legen. 

Der  Repräsentant  der  ersteren  Auffassung  ist  bekanntlich  Cornet, 
für  den  die  Infektion  das  wichtigste  ist  (tuberkulöse,  pyogene  und  ge- 
mischte Skrofulöse),  daneben  aber  eine  skrofulöse  Anlage  nur  im  Sinne 
eines  gesteigerten  Infantilismus  (Embryonalismus)  gelten  lässt  und  nur 
begünstigende  Momente  für  die  Infektion,  aber  keine  Erblichkeit  aner- 
kennt. („Ergebnisse"  VI.  S.  352).  Seiner  Auffassung  am  nächsten  stehen 
P.  Gallois  (N.  5)  und  v.  Noorden  (996).  —  Auch  für  ersteren  steht 
die  Infektion  im  Vordergrunde;  dieselbe  geschieht  am  Wege  des  oberen 
Nasenrachenraumes  und  der  adenoiden  Vegetationen,  mit  welchen  die 
am  Auge,  Nase,  Gesicht  auftretenden  skrofulösen  Erkrankungen  in  engem 
Connexe  stehen.  Die  chronischen  Halsdrüsenschwelluugen  sind  entzünd- 
licher Natur,  hervorgerufen  durch  jene  Irritamente,  welche  die  lympha- 
tischen Apparate  des  Isthmus  faucium  treffen,  v.  Noorden  trennt  eben- 
falls streng  die  Tuberkulose  von  der  Skrofulöse  und  betont,  dass  skro- 
fulöse Drüsen  erst  infolge  sekundärer  Infektion  tuberkulös  werden. 

Damit  gelangen  wir  zu  der  in  den  einleitenden  Worten  schon  be- 
rührten eigentlich  klinischen  Auffassung,  welche  die  Nichtidentität 
von  Tuberkulose  und  Skrofulöse  schärfer  betont,  als  es  im  all- 
gemeinen der  besagte  theoretische  Standpunkt  tut.  Pathologen  und 
Kliniker  bekommen  eben  ein  ganz  verschiedenartiges  Material  zu  Gesicht. 
Letztere  die  Anfaugsstadien  in  ihrer  reinen  einfachen  Form ;  die  ersteren 
schwere  vorgeschrittene,  eventuell  durch  sekundäre  Erkrankungen  kom- 
plizierte Fälle. 

Darum  bleibt  die  histologische,  bakteriologische  und  experimentelle 
Untersuchung  der  leichteren  Fälle  eine  dankbare,  wenn  auch  schwierig 
zugängliche  Aufgabe.    —    Die  Haupt  Vertreter  dieses  klinischen  Stand- 

LubArseh-Ostertag,  ErKebniäse:  VIII.  Jahrgang.  II.  Abteilung.  16 
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Punktes,  welcher  den  Hauptnachdruck  auf  die  Disposition  legt,  sind 
Ad.  Czerny  (Breslau),  Bios  und  Neumann. 

Als  konsequenter  Dualist  schlägt  Czerny  (338)  vor,  alle  patho- 
logischen Zustände,  welche  bakteriologisch  oder  histologisch  als  tuber- 
kulös erkannt  sind,  einfach  „tuberkulös''  und  nicht  mehr  „skrofulös" 
zu  nennen,  wodurch  sich  der  Begriff  ^^Skrofulose^  gut  abgrenzen  lassen 
würde.  Verfasser  versteht  unter  Skrofulöse  eine  Konstitutionsanomalie« 
welche  sich  aus  einer  Reihe  bestimmter  Krankheitssymptome  an  Kindern 
vorläufig  nur  klinisch,  nicht  pathologisch -anatomisch  dia- 
gnostizieren lässt  und  welche  darum  besondere  Bedeutung  beansprucht, 
weil  solche  Individuen  sehr  leicht  tuberkulösen  Infektionen  anheimfallen. 

Zum  Studium  der  Symptome  der  Skrofulöse  soll  man  als  Beobach- 
tungsmaterial die  jüngsten  Kinder  heranziehen,  wie  dies  Gregor, 
Assistent  Üzernys  tat. 

Die  am  meisten  charakteristischen  Symptome  sind  nun  folgende: 

Der  Milchschorf  und  die  Prurigo  sind  die  zwei  bestcharakteri- 
sierten Frühsyraptome. 

1.  Ersterer  ein  scharf  auf  die  Wangen  begrenztes  seborrhoisches 
juckendes  Ekzem  („Vierzieger"  in  manchen  Gegenden  Österreichs)  von 
ausserordentlicher  Hartnäckigkeit,  beginnt  in  den  ersten  Lebensmonaten, 
wird  oft  durch  sekundäre  Infektion  (Kratzwunden)  kompliziert  und  zeigt 
sich  bei  fetten  Kindern  am  intensivsten  und  hartnäckigsten. 

2.  Ein  zweites  Frühsymptom  der  Skrofulöse  ist  die  Prurigo  (Sammel- 
name für:  Zahnpocken,  Strophulus,  Lichen-Strophulus,  Liehen  urticatus, 
Urticaria  papulosa.  Liehen- Prurigo,  Prurigo  infantilis).  Charakteristisch 
ist  das  gruppenweise  Auftreten  von  Knötchen,  welche  keine  Tendenz  zur 
Vereiterung  zeigen  und  sehr  starken  Juckreiz  veranlassen.  Das  Leiden 
beginnt  oft  schon  in  den  ersten  Lebensmonaten  und  besteht  dann  min- 
destens jahrelang. 

3.  Starke  Behaarung  in  der  Gegend  zwischen  den  Schulterblättern, 
des  Ellbogens  und  an  den  Oberschenkeln;  bei  manchen  Kindern  zugleich 
eine  ausserordentliche  Länge  der  Cilien. 

4.  Phlyctänen. 

5.  Landkartenzunge,  dieselbe  verschwindet  zeitweilig,  tritt  dann 
wieder  auf  und  dauert  immer  jahrelang. 

6.  Die  zirkuläre  Karies  der  Zähne,  welche  die  Zähne  an  den  der 
Gingiva  angrenzenden  Teilen  zerstört,  wurde  zuerst  von  Neumann  als 
zum  Symptomenkomplex  der  Skrofulöse  zugehörig  sichergestellt;  dieselbe 
befällt  besonders  die  oberen  Schneide-  und  Eckzähne  schon  des  Milch- 
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gebisses.     Vorläufer  derselben    ist    ein   grüner  Belag    der   angeführten 
Zahnteile. 

7.  Hjrperplasie  der  lymphoiden  Gewebe,  Hyperplasie  der  Gaumen 
und  Rachenmandel.  Dieselbe  ist  oft  schon  an  Säuglingen  zu  konsta- 
tieren, ehe  noch  eine  Infektion  überhaupt  stattgefunden  hat. 

8.  Die  Eigentümlichkeit  wiederholt  Erkrankungen  der  Luftwege  zu 
acquirieren. 

9.  Eine  schon  im  Säuglingsalter  sich  entwickelnde  Blässe  der  allge- 
meinen  Hautdecke,  ohne  dass  die  Kinder  unzweckmässig  ernährt  worden 
sind  und  ohne  eigentliche  Anämie. 

Alle  diese  Symptome  treten  fast  niemals  gleichzeitig  auf,  auch 
treten  sie  bei  den  einzelnen  Geschwistern  nicht  immer  in  demselben 
Lebensalter  der  Kinder  auf. 

Einen  von  demjenigen  Czernys  in  manchen  Punkten  abweichenden 
klinischen  Staudpunkt  nimmt  Bios  (N.  8)  ein.  Die  Skrofulöse  ist  seiner 
Auffassung  nach  diejenige  „Konstitutionsanomalie  des  Kindesalters,  die 
sich  in  chronisch-entzündlichen  Prozessen  der  Haut  und  Schleimhäute  des 
Gesichts,  des  Kopfes  äussert,  in  nichts  sich  von  den  gewöhnlichen  Ent- 
zündungen pathologisch-anatomisch  unterscheidet  und  die  Zeit  der  Pubertät 
meist  nicht  überdauert."  Den  skrofulösen  Habitus  (gedunsenes  Gesicht, 
geschwollene  Nase  etc.)  leitet  er  aus  diesen  chronischen  Entzündungen 
ab ;  lässt  dabei  keine  der  Erklärungsversuche  der  skrofulösen  Konstituion 
gelten.  Scheidet  gewisse  Affektionen  von  der  Skrofulöse  ganz  aus,  z.  B. 
die  sog.  Halsskrofeln,  die  Knochen-  und  Gelenkserkrankungen,  vielleicht 
auch  die  chronische  Vaginitis  und  Urethritis  des  Kindesalters ;  trennt  die 
tuberkulösen  Drüsen  streng  von  den  skrofulösen,  wobei  er  mit  einer  ge- 
wissen Willkür  erklärt,  dass  ohne  Unterschied,  ob  sie  rein  hypertrophisch 
oder  bereits  verkäst,  oder  abscediert  sind,  diejenigen  Drüsen  als  tuber- 
kulös zu  betrachten  seien,  welche  während  des  floriden  Stadiums  der 
Skrofulöse  ein  bedeutendes  Wachstumsvermögen  zeigen,  oder  nach  Aus- 
heilung der  Skrofulöse  sich  nicht  bedeutend  zurückbilden.  Endlich 
entspräche  der  erethische  Habitus  einer  Drüsentuberkulose,  der  torpide 
aber  der  Skrofulöse. 

Der  Standpunkt  Neumanns  (N.  3)  ist  teilweise  ein  klinischer,  teil- 
weise ein  monistischer;  erhält  nämlich  alle  skrofulösen  Kinder  für  tuber- 
kulös, obwohl  er  „keineswegs  allen  skrofulösen  Afifektionen  eine  tuberku- 
löse Natur  zuschreibt,  sondern  sie  zum  Teil  nur  sekundär  entstehen  lässt 
(paratuberkulöse  Erkrankung)".  Seiner  Auffassung  nach  zeigt  sich  die 
Tuberkulose  als  eine  im  Kindesalter  allgemein  verbreitete  Krankheit 
früher  als  die  Skrofulöse  und  sind  die  tuberkulösen  bronchialen  Lymph- 
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drüsei),  wie  dies  die  stets  positive  Tuberkulinreaktion  beweist  (Heub- 
n  e  r) ,  schon  im  Beginne  der  Skrofulöse  zu  diagnostizieren.  In  bezug  auf  den 
Infektionsmodus  teilt  Neumann  die  Auffassung  Gallois's  (Infektion 
vom  Rachen  aus)  nicht,  sondern  führt  dieselbe  auf  Inhalation  zurück: 
daher  das  frühe  Ergriffensein  der  bronchialen  Drüsen,  welche  dann  die 
übrigen  Organe,  z.  B.  aufsteigend  die  Halsdrüsen  infizieren.  Die  skro- 
fulösen Halsdrüsen  sind  anfangs  zumeist  chronisch  entzündlicher  Natur 
und  werden  dadurch  für  tuberkulöse  Ansteckung  zum  „locus  minoris 
resistentiae."  Die  wichtigsten  klinischen  Symptome  der  Skrofulöse 
sind  nach  Neu  mann:  Hals-  und  Bronchialdrüsensch  wellung ,  Hyper- 
plasie der  lymphatischen  Apparate  des  Schlundringes  (häufig  mit  chro- 
nischer Rhinopharyngitis,  Schwerhörigkeit  und  adenoiden  Vegetationen 
verbunden),  hohe  Wölbung  des  Gaumens,  Schief  stand  der  Zähne,  grün- 
liche Verfärbung  derselben  neben  dem  Zahnfleisch,  seborrhoisches  Ek- 
zem, hartnäckiger  Gesichtsausschlag,  Urticaria  infantüis,  Liehen  ruber, 
Impetigo  contagiosa;  dagegen  gehören  die  multiplen  Hautabscesse  nicht 
zu  dem  Begriff  der  Skrofulöse  und  gehören  auch  von  den  Ekzemen  nur 
diejenigen  dazu,  welche  mit  den  infolge  der  Mandelhypertrophie  auf- 
tretenden Katarrhen  des  Rachens,  des  Ohrs  und  der  Nase  in  Zusammen- 
hang  stehen. 

Endlich  müssen  wir  noch  einer  experimentellen  Arbeit  L.  Manf  redis 
und  B.  Friscos  (857)  gedenken,  welche  das  Verhalten  der  Lymph- 
drüsen bei  der  Infektion  zum  Gegenstande  hat.  Bei  ihren  sorg- 
fältigen Untersuchungen  benützten  Verfasser  als  Eingangspforten  die 
vordere  Augenkammer,  die  äussere  Haut  (Bauch,  Rücken)  oder  die  Scheiden- 
schleimhaut und  wandten  dabei  nur  solche  Kulturmeugen  an,  welche 
dem  Filtrationsvermögen  der  Lymphdrüsen  entsprachen.  Die  Ergeb- 
nisse dieser  Untersuchungen  können  dahin  zusamraengefasst  werden, 
dass  Inokulation  minimaler  Dosen  von  Tuberkelbacillen  nur  lokale  In- 
fektion bewirkt. 

Entsprechend  der  Menge  und  Virulenz  der  Bacillen,  ferner  der 
Widerstandsfähigkeit  der  Drüsen  kann  bald  eine  latente  Tuberkulose  ohne 
charakteristische  Gewebsveränderungen,  bald  eine  lokalisiert  bleibende 
Drüsentuberkulose,  bald  eine  solche  mit  konsekutiver  allgemeiner  In- 
fektion entstehen. 

Endlich  fanden  diese  Autoren  im  Einklang  mit  Perez,  D'Arrigo 
und  im  Gegensätze  zu  Moore,  dass  die  als  Schutzorgane  dienenden 
Lymphdrüsen  die  Virulenz  der  Bacillen  zu  schwächen  und  selbst  zu 
vernichten  vermögen. 
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An  den  Drüsen  selbst  fanden  sie  histologisch  bei  kleinen  Dosen: 
Hyperämie  mit  Zellenproduktion ;  bei  grösseren  Dosen :  Tuberkelbildung 
und  Entzündungserscheinungen,  späterhin  selbst  Bindegewebssklerose 
mit  Abkapselung.  Durch  wiederholte  Injektionen  soll  die  Widerstands- 
fähigkeit der  Drüsen  bedeutend  zu  verstärken  sein. 

Aus  den  eben  besprochenen  klinischen  Auffassungen  ist  es  ersicht- 
lich, dass  es  die  als  konstitutionelle  Anlage,  Konstitutionsanomalie,  oder 
Diathese  bezeichnete  Eigenart  des  Organismus  ist,  welche  der  Skrofulöse 
eine  klinische  Selbständigkeit  sichert  und  darum  wäre  das  Wichtigste 
in  der  Skrofulosefrage,  das  was  wir  wissen  möchten  und  müssten,  die 
Erklärung   dieser  Konstitutionsanomalie,    dieser   Disposition. 

Cornet  (304)  sieht  das  Wesen  dieser  Anlage  in  einer  weiteren  Stei- 
gerung, in  einer  Erhöhung  der  Durchlässigkeit  der  Haut,  der  Schleim- 
häute und  der  Lymphwege,  welche  der  Kindheit  schon  normalerweise 
zukommt,  in  einem  Zustande  also,  den  man  als  gesteigerten  Infantilismus, 
oder  besser  Embryonalismus  bezeichnen  kann.  Er  verlegt  die  Anlage 
also  weder  in  das  Innere  des  Körpers,  noch  in  die  Drüsen,  sondern  ganz 
in  die  Peripherie,  in  die  Wurzelgebiete  der  Drüsen,  da  doch  die  Noxe 
von  der  Peripherie  aus  eindringt  und  geht  dabei  so  weit  zu  behaupten, 
dass  die  skrofulöse  Anlage  bei  der  tuberkulösen  Form  weniger  vorhanden 
zu  sein  brauche,  da  der  Tuberkelbacillus  infolge  seiner  Kleinheit  leichter 
in  den  Körper  hineingelangt,  wie  der  Staphylococcus  und  Streptococcus  (?). 
—  Als  Stütze  seiner  Hypothese  führt  Cornet  die  bekannte  Tatsache  an, 
dass  bei  Kindern  Drüseninfektionen  ohne  Erkrankung  der  Eintrittsstelle 
vorherrschend  sind,  bei  Erwachsenen  hingegen  die  Erkrankungen  der 
Haut  oder  der  Schleimhäute  ohne  Infektion  der  Drüsen  das  viel  häu- 
figere Vorkommnis  bilden. 

„Eine  so  einfache  physikalische  Erklärung  —  bemerkt  A.  Czerny 
(338)  —  erscheint  besonders  dann  unglaubwürdig,  wenn  dafür  der  not- 
wendige anatomische  Nachweis  fehlt."  Dem  Wesen  nach  ist  aber  die 
Cornet  sehe  Hypothese  mit  der  älteren  Annahme  Hueters  innig  ver- 
wandt, der  für  die  skrofulöse  Konstitution  eine  Dilatation  der  v.  Reck- 
linghausenschen  Saftkanälchen  verantwortHch  machte  und  das  pastöse 
Aussehen  der  skrofulösen  Kinder  aus  dieser  Überfüllung  des  Bindege- 
webes mit  Ernährungssaft  ableitet. 

Nach  Ponfick  (1072)  sei  das  Wesen  der  allgemeinen  skrofulösen 
Anlage  der  Kindheit  einmal  in  gewissen  Eigentümlichkeiten  des  Baues 
und  der  inneren  Verknüpfung  der  Organe  (grössere  Aufnahmsfähigkeit, 
Lymphstauungen),  weiter  in  einer  grösseren  Vulnerabilität,  einer  gestei- 
gesteigerten  Anlockbarkeit  der  kindlichen  Leukocyten,   sodann  in  einer 


246  0.  Pertik,  Pathologie  der  Tuberkulose. 

grösseren  Wueherungsfähigkeit  der  Zellen,  in  grösserer  Lebendigkeit  der 
Reaktionsweise  der  Gefässe  und  zuletzt  in  einer  ungleich  leichteren  Er- 
regbarkeit der  nervösen  Elemente  zu  suchen.  Zu  dieser  allgemeinen 
Anlage  gesellt  sich  eine  individuelle  Disposition,  die  nur  in  den  vitalen 
Eigenschaften  des  Blutes  und  der  Säfte,  wie  sie  aus  der  besonderen 
chemischen  Zusammensetzung  entspringen,  sodann  aber  in  der  Summe 
von  Lebenskraft,  die  in  den  Zellen  der  Gewebe  selber  enthalten  ist, 
bestehen  kann. 

A.  Czerny,  der  es  schon  Cornet  zum  Vorwurfe  gemacht  hat, 
die  Bedeutung  der  chemischen  Zusammensetzung  des  Körpers  als  des 
Nährbodens  für  pathogene  Keime  ausser  acht  gelassen  zu  haben,  meint, 
dass  nach  dem  gegenwärtigen  Stande  der  Forschungen  auf  dem  Gebiete 
der  Immunität  und  Disposition  auch  die  Disposition  für  Skrofulöse  in 
einer  Alteration  der  chemischen  Zusammensetzung  des  kindlichen 
Organismus  zu  suchen  sei. 

Die  Hypothese  Soltmanns  (1261)  geht  in  chemischer  Richtung  noch 
weiter.  Dieser  Autor  fasst  die  skrofulöse  Disposition,  die  Konstitutions- 
anomalie als  Folge  einer  Intoxikation  mit  den  Toxinen  des  Tuberkel- 
bacillus  auf,  welche  noch  im  intrauterinen  Leben  durch  Vermittelung 
der  Placenta  stattfindet.  Die  Skrofulöse  —  meint  er  —  ^stellt  viel- 
leicht jene  nicht  bacilläre  und  durch  pathologische  Chemotaxis  bedingte, 
vererbte  toxische  Tuberkulose  dar,  die  so  häufig  die  Abstammung  skrofu- 
lotischer  Kinder  von  phthisischen,  tuberkulösen  Eltern  erklärt.^ 

Hildebrand  (617)  erwägt  auch  diese  Hypothese,  meint  aber,  dass 
die  Experimente  Mafuccis  dagegen  sprechen;  im  Tuberkelbacillus  wies 
nämlich  Mafucci  (1889 — 1890)  eine  toxische  Substanz  nach,  welche 
bei  geimpften  Meerschw^einchen  Marasmus  und  Tod  bewirkte. 

Auch  Neumann  (N.  3)  gibt  eine  toxische  Schädigung  des  Or- 
ganismus zu,  jedoch  geschähe  dies  dauernd,  durch  die  im  kindlichen 
Organismus  sich  fortwährend  neubildenden  Toxine. 

IL  K  asuistik. 

Die  Kasuistik  der  Drüsentuberkulose  ist  nicht  reichhaltig 
und  bietet  wenig  des  Interessanten. 

Die  ausführlichste  Mitteilung  über  Drüsentuberkulose  verdanken 
wir  Bios  (N.  8).  Seine  Ergebnisse  veranschaulicht  die  auf  S.  247  fol- 
gende kleine  Tabelle. 

G.  Carriere  (2ßl)  fand  die  Mesenterialdrüsen  bei  Kindern  se- 
kundär sehr  oft  erkrankt  und  zwar:  bei  Lungentuberkulose  =  30 ^/o,  bei 
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der  F&Ue 

davon 
Männer    Weiber 

Erbliche 
Belaetang 

Kombination 
mit  anderen 
tuberkuISseu 
Erkranknngen 

Bemerkungen 

Bios 

3087 

von 
Drüsen- 
tnberku- 

lose 

196 

112 

101  = 

32  o/o 

(Stimmt 

mit 
Lebei-t) 

In  160  Fällen, 

davon : 

26 '^Z»  Langen, 

140/0  andere 

Organe 

Die  Skrofulöse  disponiert  be- 

Volland, Wol- 
gemut  u.  a.  m. 
finden  das  weib- 
liche Geschlecht 

öfter  erkrankt 

sonders  im  1. — 10.  Lebens- 
jahre  zur  tuberkulösen  In- 
fektion, welche  zumeist  von 
Boden  aus  geschieht.    Mit 
dem  Auftreten  der  Pubertät 
entwickelt  sich  dieselbe  wei- 
ter. Bei  Mädchen  im  10.  -15., 
bei  Knaben   15.-20.  Jahre. 

Peritonealtuberkulose  =  40  ^/o,  bei  Enteritis  tuberculosa  =  20®/o,  bei 
Lymphomata  tuberculosa  =  5®/o,  bei  Knochen-  und  Gelenktuberkulose 
=  5^/0.  Demgegenüber  ist  die  primäre  Erkrankung  eine  ausser- 
ordentlich seltene  Erscheinung.  Unter  2000  untersuchten  Fällen 
betrug  dieselbe  nur  0.9  Wo. 

Bei  den  zumeist  ergriffenen  Knaben  von  3—10  Jahren  lässt  sich 
oft  hereditäre  Prädisposition  (Tuberkulose  oder  Skrofulöse)  nachweisen. 
Die  Infektion  geschieht  durch  Ingestion,  d.  h.  durch  den  Darm  als  Ein- 
trittspforte. Es  kommt  dabei  oft  zur  relativen  oder  ganzen  Heilung 
durch  Verkalkung. 

Ein  solcher  teilweise  geheilter  Fall  ist  höchstwahrscheinlich  derjenige 
von  Seh  wart  z  (N.  1),  welcher  durch  Laparotomie  eine  höchstwahrschein- 
lich aus  einer  Mesenterialdrüse  hervorgegangene  im  Zentrum  verkäste,  von 
einer  1  cm  dicken  Kalkschale  umgebene  Geschwulst  entfernte.  Die 
geimpften  Meerschweinchen  gingen  unter  kachektischen  Erscheinungen 
und  Drüsenschwellungen  zu  gründe. 

Auffallend  blieb  auch  in  unseren  Berichtsjahren  die  grosse 
Seltenheit  von  Lymphangioitis  tuberculosa. 

Morestiu  (N.  2)  beschreibt  einen  solchen,  leider  zweifelhaften  Fall 
bei  einem  28jährigen  Manne.  Auf  der  hinteren  Fläche  der  Scheide  des 
Musculus  sartorius  war  das  Lymphgefässnetz  (?)  in  einer  Länge  von 
etwa  15  cm  bedeutend  verdickt,  von  der  Umgebung  isolierbar,  wahr- 
scheinlich als  Folge  eines  faustgrossen  käsigtuberkulösen  Herdes  der 
Leistendrüsen.  Auffallend  war,  dass  die  Lymphgefässe  eine  Zylinder- 
epithelauskleidung hatten  (!),  was  den  ganzen  Fall  zweifelhaft  und  un- 
aufgeklärt erscheinen  lässt. 

Verbreitet   sieh    die    Tuberkulose    auf   das    ganze    Lymphsystem, 
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Mikroskopisch  zeigten  die  nekrotischen  Herde  der  Milz  mit  spär- 
lichen Riesenzellen  in  der  Peripherie  von  einem  Fibrinwalle  umringt. 
Tierversuche  mit  denselben  fielen  positiv  aus.  In  der  Leber  mikrosko- 
pische teilweise  verkäste  Tuberkel.  Verf.  fassen  diesen  wie  ähnliche  Fälle 
als  aus  Lungentuberkulose  hervorgegangene  sekundäre  Milztuberkulose  auf 
und  sprechen  von  „primärer*'  Tuberkulose  nur  in  dem  Sinne,  dass  die  inten- 
sivsten Veränderungen  eben  die  Milz  betreffen.  Übrigens  unterscheiden 
diese  Autoren  drei  Formen  von  „primärer''  Milztuberkulose:  1.  Type 
spl^nique,  2.  type  spl^no-häpatique  und  3.  type  spl^no-hepato-ganglionaire. 
Ihr  beschriebener  Fall  würde  somit  dem  zweiten  Typus  entsprechen. 

Die  Kasuistik  der  als  „primäre  Milztuberkulose"  beschriebenen 
Fälle  soll  durch  folgende  Tabelle  veranschaulicht  werden: 


Autor 


Antecedentien 


I 


Aoatomischer 
hiBtologischer 


}  BefuDd 


Bemerkang 


38jährige  Frau:  im 
linken  Hypocbon- 
dtium  faustgros- 
ser,  beweglicher 
Tumor.  Keine  Lun- 
gentuberkulose. 
Exstirpation 

24jährige  Frau,  aus 
deren  Milz  ein  gros- 
ser käsiger  Herd 
entfernt  wurde. 
Besserung 


Auch6  (93)      i  Ergebnis    einer  Au- 
!      topsie 


Lannelongue 
et  Vitrac 

(N.  12) 


Heyden 

(N.  13) 


Grillo  '  Exstirpation      einer 

j      1075  g.  schweren 
I      Milz 


300  Gramm  schwere  Milz, 
an  der  Oberfläche  zahl- 
reiche Tuberkel.  Am 
Durchschnitt  normale 
Konsistenz;  blasse ÜArde 
mit  Bacillen  und  Riesen- 
zellen 

Mikroskopisch  im  Eiter 
positiver  Tuberkelbacil- 
len- Befund 


Milz  1250  Gramm  schwer 
mit  bindegewebiger  In- 
duration; Untersuchung 
auf  Riesenzellen,  auf 
Tuberkel ,  auf  Tuberkel- 
bacillen  negativ 

Tuberkulose  der  Leber,  der 
Pleura,  des  Peritoneum, 
der  Milzhilus- mediasti- 
nalen-mesenter.  Lymph- 
drüsen. Freie  Lungen- 
spitzen 

An  der  Schnittfläche  sehr 
viele  kleine,  graue, 
schwachprominierende 
Knötchen.  Mikroskopisch 
erweisen  sich  dieselben 
für  Tuberkel,  Bacillen- 
befund  aber  negativ 


Heilung     (wie      langer 
Dauer?    Ref.) 


Später  traten  Symptome 
von  Lungentuberku- 
lose auf.  Sektion  8- 
befund:  Tuberkulose 
der  Lungen,  der  Le- 
ber, der  Milz 

Nach  Auffassung  des 
Verfassers  bandle  es 
sich  hier  um  eine 
primäre  alte  fibröse 
Tuberkulose  der  Milz, 
welche  die  übrigen 
Organe  infizierte 


Heilung    nach    15   Mo- 
naten 
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Für  einwandsfrei  und  beweisend  können  diese  Fälle  kaum  betrachtet 
werden;  in  2  Fällen  fehlt  Sektionsbefund  und  ist  auch  das  fernere 
Schicksal  der  Patienten  unbekannt;  für  die  beiden  anderen  aber  ist 
wohl  die  obige  Auffassung  von  Collet  und  Gallavardin  (297)  die 
zutreffende. 

Literaturnachtrag  (Skrofulöse,  Pseudoleukämie,  Milz). 
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t^re  d*une  femme  ayant  eu  trente  ans  avant  uoe  ascite  probablement  tuberculeuse. 
Bull,  et  m^m.  de  la  Soc.  de  Gbir.  1899.  Nr.  23. 
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schrift 1901.  Nr.  34. 
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1900. 
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9.  Sternberg,  Zentralbl.  f.  d.  Grenzgeb.  der  Med.  u.  Gbir.  1899.  Nr.  2. 

10.  Nazari,  A.,  Lymphome  et  tuberculose.  Soc.  Lancisiana  degli  ospedali  di  Roma, 
80.  März  1901. 

11.  Berger,  P.,  et  F.  BezauQon,  Tuberculose  gangiionaire  pseudo-lyrophad^nique 
(lymphome  tuberculenx).     Bull,  de  la  Acad.  de  Möd.  XLIL  17.  S. 

12.  Lannelongue  und  Yitrac,  Tuberc.  primitive  de  la  rate.  Journ.  de  ro^d.  de  Bor- 
deaux 1898.  34. 

13.  Hey  den,  A  case  of  tuberc.  of  the  spieen  with  surgical  treatment.  Journ.  of  the 
amer.  med.  Assoc.  April  2.  1898. 

14.  Stewart,  Acute  spleni  miliary  tuberculosis.  Amer.  Journ.  of  the  med.  sciences. 
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Obere  Atmungswege. 
(Nasen-,  Rachen-,  Mundhöhle,  Tonsillen). 

Um  über  das  vorliegende,  ziemlich  reichhaltige  Material  einigen 
Überblick  zu  bekommen,  mögen  die  einzelnen  Abschnitte  der  oberen 
Atmungswege  gesondert  besprochen,  allgemeinere  Gesichtspunkte  daher 
am  Ende  behandelt  werden. 

Auch  die  Literatur  unserer  Berichtsjahre  bespricht  die  Nasen- 
tuberkulose  in  Form  des  Tuberkuloms  (Tumor  tuberculosus)  und 
in  derjenigen  des  Lupus. 

Die  tuberkulösen  Geschwülste  oder  Tuberkulome,  welche  bald  an 
der  knorpeligen    Scheidewand   (Kiär  (N.  12)),   bald   an   einer   Muschel 
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{Cumming  (N.  14))  ihren  Sitz  haben,  bestehen  mikroskopisch  aus  Granu- 
lationsgewebe mit  Riesenzellen  und  Rundzelleninfiltration,  in  welchem 
es  aber  nicht  gelungen  ist  den  Tuberkelbacillus  nachzuweisen.  In  einem 
Falle  war  ein  solcher  Tumor  von  zahlreichen  Miliartuberkeln  umgeben 
(Kiär). 

Bei  dem  Lupus  der  Nase  ist  nicht  nur  die  Haut,  sondern  auch 
die  Schleimhaut  u.  z.  fast  immer  diejenige  des  Nasenraumes  und  des 
Rachens  mitangegriffen  (Treitel  (N,  21)),  Hecht  (N.  9)).  Auch  die  Ton- 
sillen können  dabei  lupöse  Granulationen  zeigen  (Rosenberg  (N.  19)). 
Solche  Granulationen  können  einerseits  die  Naseneiugänge  verengem, 
andererseits  kann  durch  Ulzerationen  die  knorpelige  Scheidewand  voll- 
kommen zerstört  werden  (Hecht). 

Diese  Läsionen  können  sowohl  durch  eine  primäre,  als  auch  durch 
eine  sekundäre  Infektion  zu  stände  kommen.  Die  primäre  Infektion 
erfolgt,  wenn  auch  selten,  durch  die  Atmungsluft  und  obwohl  dem 
Nasenschleim  im  allgemeinen  eine  bakterizide  Eigenschaft  zugemutet 
wird,  beweisen  doch  Tierimpfungen,  dass  in  der  Nase  anscheinend  ge- 
sunder Personen  manchmal  (unter  31  Fällen  3  mal)  virulente  Tuberkel- 
bacillen  vorhanden  sind,  welche  hochgradige  tuberkulöse  Veränderungen 
bei  den  Versuchstieren  hervorrufen  konnten  (Strauss,  Jones  (N.  10)). 

Sekundär  wird  die  Nase,  wie  dies  auch  experimentell  bewiesen 
worden,  gewöhnlich  durch  das  Sputum  infiziert;  wurde  in  die  Nasen- 
höhle von  Meerschweinchen  tuberkulöser  Auswurf  ohne  Verletzung  der 
Schleimhaut  eingespritzt,  so  kam  Tuberkulose  der  Nasenschleimhaut,  in 
einigen  Fällen  sogar  Tuberkulose  anderer  Organe  zur  Entwickelung. 
(Renshaw  (1122)). 

Die  Tuberkulose  der  Nase  kann  oft  auf  die  Nebenhöhlen  derselben 
übergreifen.  So  ist  mehrmals  tuberkulöses  Empyem  der  Oberkiefer- 
höhle (Röthi  (N.  18),  Koschier  (N.  14)),  einmal  Tuberkulose  der  Sieb- 
beins und  der  Orbitaldächer  mit  lokaler  Meningitis  (Pause),  schliess- 
lich, als  einziger  Fall  in  der  Literatur,  einmal  Caries  tuberculosa  des 
Keilbeines  (eitrigjauchige  Affektion  der  Keilbeinhöhle  und  der  Sieb- 
beinzellen, retropharyngeale  Phlegmone,  Karies  des  Epistropheus ,  be- 
ginnende Pachymeningitis)  beobachtet  worden  (Ebstein  (Nr.  6)). 

Tuberkulose  des  Rachens  und  des  Nasenrachenrau- 
mes (Rachenmandeln  s.  bei  Mandeln)  wird  in  den  neuen  Berichten  als 
Miliartuberkulose,  tuberkulöse  Geschwüre  und  Lupus  des  Rachens  er- 
wähnt. Miliartuberkulose  der  Rachenschleimhaut  trat  einmal  auf  bei 
Lungentuberkulose  und  war  nebst  den  Knötchen  auch  ein  grösseres 
Geschwür  zu    beobachten,   welches    als   Ausgangspunkt   der   Rachener- 
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krankung  angenommen  wurde  (Gaucher  et  Lacapere  (502)).  Die 
Geschwüre  sitzen  manchnal  oberflächlich,  auf  den  Gaumenbögen  (Nörre- 
gard  (N.  16));  ein  anderes  Mal  führen  sie  zur  Perforation  des  Gaumen- 
segels (Claude  (N.  3)).  Die  letztere  Form  wird  sehr  selten  beobachtet 
und  dürfte  eine  Spätform  der  Tuberkulose  darstellen. 

Der  Lupus  greift  meistens  von  der  Nase  auf  den  Rachen  über 
und  nimmt  hier  oft  eine  grosse  Ausdehnung  an  der  Rachenschleimhaut 
und  an  den  Gaumenbögen  an,  einmal  in  Form  von  lupösen  Granula- 
tionen, ein  anderes  mal  in  Form  von  Ulzerationen  (Hecht,  Rosen- 
berg, Treitel). 

Die  tuberkulöse  Infektion  des  Rachens  ist  zumeist  sekundär  und 
erfolgt  durch  das  Sputum,  gelegentlich  kann  sie  auch  durch  die  Lymph- 
wege eintreten  (Chiari  (276)).  Nichtsdestoweniger  kommen  primäre  Infek- 
tionen vor  (Nörregard  (N.  16))  und  müssen  dieselben  meist  durch 
Einatmung  und  Festsetzen  in  das  adenoide  Gewebe  der  Rachenschleim- 
haut (Thomson  (1319)),  seltener  durch  Vermittelung  von  Nahrungs- 
mitteln erfolgen  (Chiari).  Auch  adenoide  Vegetationen,  welche  Tuberkel- 
bacillen  enthalten,  können  gelegentlich  den  Ausgangspunkt  zur  all- 
gemeinen Blutinfektion  abgeben  (Gallois  (N.  7)). 

Die  Tuberkulose  der  Mundhöhle  manifestiert  sich  in  Form 
von  Lupus,  tuberkulösen  Geschwülsten,  Infiltraten  und  Ulzerationen, 
welche  nur  ausnahmsweise  primär  vorkommen.  Viel  häufiger  entwickeln 
sie  sich  bei  schon  bestehender  Lungenphthise  (Chiari). 

Die  Lieblingsstellen  des  Lupus  in  der  Mundhöhle  sind :  der  freie  Rand 
der  Lippen,  das  Vestibilum  oris,  der  Alveolarfortsatz,  die  Schleimhaut 
des  Oberkiefers  (Kiär),  des  harten  und  weichen  Gaumens  (Rosenberg) 
seltener  die  Zunge,  am  seltensten  die  Zungenbasis.  Koenigstein  (N.  13) 
berichtet  über  2  Fälle  von  Zungenlupus  mit  der  letzteren  seltenen 
Lokalisatiou,  wobei  einmal  Geschwürsbildung  aus  zerfallenen  Knötchen, 
das  andere  Mal  ein  grosser,  viereckiger,  flacher  Knoten  am  Zungen- 
grunde vorhanden  war.  In  beiden  Fällen  hatte  sich  der  lupöse  Prozess 
auf  den  grössten  Teil  der  Mund-  und  Rachenschleimhaut  ausgebreitet. 
Tuberkulöse  Geschwüre  auf  der  Zungenbasis  sind  ferner  von 
Gleitsmann  (N.  8)  und  Hopstein  (634)  beschrieben  worden. 

Sehr  selten  finden  wir  eine  Tuberkulose  des  harten  Gaumens.  Sie 
ist  neuerdings  nur  einmal  beobachtet  worden  (Dozy  (N.  5))  bei  einem 
Phthisiker,  bei  welchem  die  Gaumenerkrankung  auf  einen  kariösen 
Zalm  zurückzuführen  war.  Solche  Infektionen  durch  kariöse  Zahnhöhleu 
sind  mehremal  beschrieben  worden,  meistens  bei  an  Lungentuberkulose 
leidenden  Personen. 
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Tuberkelbacillen  können  in  den  Mund  gelangen  mit  Nahrungs- 
mitteln und  anderen  Fremdkörpern,  die  mit  Bacillen  von  aussen  inöziert 
sind,  ferner  durch  tuberkulöses  Sputum  und  endlich  durch  die  Fortsetzung 
von  lupösen  Ulzerationen  und  Infiltraten  in  den  Mund  hinein,  sowie 
durch  die  Atmungsluft  (Chiari). 

Eine  stattliche  Anzahl  der  Autoren  befasste  sich  mit  der  Tuber- 
kulose der  Mandeln,  einerseits  um  die  Frage  klar  zu  stellen,  welche 
Rolle  die  Rachen-  und  Gaumenmandeln  als  Eintrittspforte  für  die  Tuber- 
kulose spielen  ,  andererseits  um  entscheiden  zu  können,  wie  sich  die 
Hyperplasie  der  Mandeln  und  die  Tuberkulose  zueinander  verhalten. 
Nebst  diesen  Untersuchungen  finden  wir  kasuistische  Mitteilungen  über 
verschiedene  Erscheinungsformen  der  Tonsillartuberkulose.  Über  diese 
Berichte  lässt  sich  zusammenfassend  folgendes  sagen. 

Die  manifeste,  schon  makroskopisch  erkennbare  Tuberkulose  der 
Mandeln  kommt  nicht  häufig  vor  und  ist  meistens  die  Folge  einer  all- 
gemeinen oder  vorgeschrittenen  Lungentuberkulose.  Nichtsdestoweniger 
wird  sie  auch  als  primäre  Erkrankung  beobachtet  (Nörregard  (N,  13)), 
Gleitsmann  (N.  8))  und  zwar  in  Form  von  Ulzerationen,  welche  sich 
auch  auf  die  benachbarten  Teile,  Gaumenbogen,  Zungenbasis  ausbreiten. 

Lupus  der  Tonsillen  tritt  sekundär  zufolge  eines  Übergreifens 
des  Prozesses  von  der  Umgebung  auf  (Rosenberg). 

Tonsillentuberkulose  der  Kinder  ist  in  5  Fällen,  davon  5mal  bitateral, 
beobachtet  worden  mit  gleichzeitiger  Tuberkulose  der  retropharyngealen 
Lymphdrüsen.  In  5  Fällen  lag  eine  allgemeine  Tuberkulose,  in  einem 
Falle  starke  Lokaltuberkulose  der  oberen  Luftwege  vor  (Winter  (1391)). 

Von  viel  grösserer  Bedeutung  als  die  manifeste  Form  ist  die 
latente  Tuberkul  ose  der  Tonsillen,  welche  makroskopisch  höch- 
stens durch  eine  Hypertrophie  gekennzeichnet  wird,  sehr  oft  aber  von 
einer  gesunden  Tonsille  gar  nicht  zu  unterscheiden  ist  (Piff  1  (1060)). 
Während  einerseits  die  Untersuchungen  mehrerer  Autoren  (Friedmann 
(479),  Poljakow  1070))  es  bewiesen,  dass  eine  latente  Tuberkulose  der 
Mandeln  ohne  Hypertrophie  derselben  vorhanden  sein  kann,  geht  es 
andererseits  aus  den  Angaben  Piffls  und  Röthis  hervor,  dass  ebenso 
auch  eine  primäre  Hypertrophie  der  Mandeln  ohne  Tuberkulose  be- 
stehen kann.  Unter  100  vergrösserten  Rachenmandeln  waren  nur  6 
tuberkulös.  Für  die  primäre  Hypertrophie  der  Mandeln,  ohne  Tuber- 
kulose spricht:  1.  das  seltene  Vorkommen  der  Tuberkulose  in  den- 
selben, 2.  die  ungleichmässige  Verteilung  der  Tuberkel  in  tuberkulösen 
Tonsillen ,  3.  das  Beschränktsein  derse  ben  auf  die  Oberfläche ,  4.  die 
Seltenheit  von   Rezidiven  (Röthi).     Auch   Brieger  (N.   2)    behauptet, 
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dass  das  klinische  Bild  der  Rachenmandelhyperplasie  nur  in  einem 
gewissen  Prozentsatze  der  Fälle ,  und  zwar  sowohl  bei'  Vorhandensein 
von  Zeichen  der  Skrofulöse,  als  auch  ohne  solche,  durch  Tuberkulose 
bedingt  sei. 

Was  nun  speziell  die  Tuberkulose  der  Mandeln  anbelangt,  be- 
merken schon  die  zusammenfassenden  Referate  der  früheren  Mitteilungen 
(Chiari,  Jankelewitsch  (665),  PoUacsek  (N.  17)),  dass  sowohl  die 
sekundäre,  als  die  primäre  Tuberkulose  der  Gaumen-  und  Rachen-Ton- 
sillen  häufig  beobachtet  wird,  dass  Bakterien  und  Fremdkörper  durch 
die  Mandeln  zur  Resorption  gelangen  können,  dass  die  eingedrungenen 
Bakterien  bis  zu  den  Hals-,  Mediastinal  und  Bronchialdrüsen  verfolgt 
werden  können  und  endlich,  dass  die  Infektion  der  Lunge  und  des 
Gesamtorganismus  auf  dem  Wege  der  Mandeln  erfolgen  kann.  (Vergl. 
obep:  „Sonstige  Eintrittspforten  und  Infektionswege  des  Tuberkelbacillus". 
Kapitel  3.  S.  181). 

Nach  neueren  Autoren  (Baup  (Nr.  1),  Poljakow,  Röthi)  schwankt 
die  relative  Häufigkeit  zwischen  0— 6,3°/o,  unter  welchen  auch  viele  primäre 
Fälle  vorkommen.  Po  1  j  ako  w  ( 1070)  fand  bei  50  SäugUngen  viermal  Tuber- 
kulose der  Mandeln,  darunter  einmal  primär.  R^thi(N.  18)  beobachtete 
bei  100  Kindern  von  4—16  Jahren  sechsmal  primäre  Tuberkulose  der 
Rachenmandel  und  zwar  immer  Tuberkel  mit  Riesenzellen  und  Bacillen 
(fünfmal  waren  die  Tuberkel  nahe  der  Oberfläche).  Piffl  (1060)  kon- 
statierte unter  100  Fällen  dreimal  sichere  Tuberkel  mit  Verkäsung  in 
den  Rachenmandeln,  Bacillen  aber  nur  in  2  Fällen.  Alle  drei  Fälle 
waren  primäre  Erkrankungen.  Auch  Friedmann  (479)  behauptet  auf 
Grund  145  histologischer  Untersuchungen,  dass  die  Infektion  der 
Gaumentonsillen  von  jungen  Kindern  nicht  nur  sekundär  durch  infek- 
tiöses Sputum,  sondern  selbst  primär  durch  infektiöse  Nahrung  zu  stände 
kommen  kann. 

Im  Gegensatze  zu  diesen  Ergebnissen,  stehen  die  Versuche  von 
Tanturri  (N.  20),  der  Meerschweinchen  mit  exstirpierten  Tonsillen  ein- 
impfte (es  handelte  sich  um  Individuen  mit  chronisch-katarrhalischer 
Pharyngitis,  ohne  viscerale  Tuberkulose)  und  nie  eine  tuberkulöse  Er- 
krankung der  Versuchstiere  beobachten  konnte.  Auch  die  bakterio- 
logische Untersuchung  der  herausgeschnittenen  Stücke  ergab  negative 
Resultate.  Trotzdem  kann  Tanturri  von  klinischem  Standpunkte  aus 
die  Annahme  nicht  zurückweisen,  dass  in  den  Lakunen  der  Tonsillen 
der  Koch  sehe  Bacillus  mit  teilweise  abgeschwächter  Virulenz  sich  ein- 
zunisten vermag. 
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Es  geht  also  auch  aus  den  neueren  Untersuchungen  der  meisten 
Autoren  hervoif,  dass  die  Tonsillen  als  Eingangspforte  des 
Tuberkelbacillus  dienen  können  und  kommt  zweifellos  solchen, 
wenn  auch  lange  latent  bleibenden  tuberkulösen  Herden  angesichts  der 
Möglichkeit  einer  Verschleppung  in  andere  Organe  eine  grosse  Bedeu- 
tvmg  zu.  In  Anbetracht  der  starken  Resorptionsfähigkeit  der  Mandeln 
(Friedmann  (479),  Freudenthal  (473))  kann  sogar  vorausgesetzt 
werden,  dass  die  Resorption  von  Tuberkelbacillen  häufig  stattfindet  und 
dass  die  Tonsillen  in  vielen,  ja  in  den  meisten  Fällen  die  Eingangspforte 
für  den  Tuberkelbacillus  und  für  die  sich  später  entwickelnde  Lungen- 
tuberkulose darstellen.  Es  scheint,  dass  die  Bacillen  in  den  Tonsiileu 
eine  Zeitlang  zurückgehalten  werden,  ohne  daselbst  klinisch  wahrnehm- 
bare Erscheinungen  hervorzurufen.  Dass  der  Tuberkelbacillus  durch 
Gewebe  hindurchdringen  kann,  ohne  an  der  Eingangspforte  Initialer- 
scheinungen auszulösen,  ist  ja  bekannt  (Freudenthal  (473)).  Hyper- 
trophie der  Rachen-  und  Gaumenmandel  kann  dieselben  in  gesteigertem 
Masse  für  den  Empfang  und  für  das  Festsetzen  der  Tuberkelbacillen 
geeignet  machen,  einmal,  weil  sich  die  Bacillen  an  der  hypertrophischen, 
warzigen  Tonsille  leicht  fangen  können  (R^thi),  dann,  weil  die  hyper- 
plastischen Mandeln  in  hohem  Masse  die  Widerstandsfähigkeit  des  Kör- 
pers infolge  mangelnder  Sauerstoffaufnahme  und  unzulänglicher  Blut- 
bildung herabsetzen  (Breitung)  (210).  Auch  Baup  betrachtet  die  hyper- 
trophischen Mandeln  als  ;,locus  minoris  resistentiae^. 

Bezüglich  der  Ätiologie  der  larvierten  Mandel  tuberkulöse 
muss  angenommen  werden,  dass  die  Infektion  bei  sekundärer  Erkrankung 
zumeist  durch  das  tuberkulöse  Sputum  (Friedmann  (479)),  bei  allge- 
meiner Tuberkulose  durch  die  Blut-  vmd  Lymphwege  (Poljakow  (1070)) 
zu  stände  kommt,  während  bei  primären  Erkrankungen  —  neben  der 
Heredität  —  auf  eine  direkte  Infektion  durch  die  Einatmungsluft 
(Piffl  (1060),  Baup  (N.  1))  und  durch  tuberkelbacillenhaltige  Nahrung 
(Friedmann)  hingewiesen  werden  muss  (Vergl.  oben:  Kapitel  3.  S.  181). 

Begünstigend  für  das  Haften  des  Tuberkelbacillus  in  den  Mandeln 
und  in  den  oberen  Luftwegen  überhaupt  ist  der  skrofulöse  Habitus; 
es  bestehen  dabei  grosse  Empfindlichkeit  der  Schleimliäute  und  Neigung 
zu  Katarrhen  mit  ihren  Folgen,  als  Epithelmetaplasien,  Epithelverluste, 
Erosionen  (Kreils heimer  (N.  15))  und  stärkere  Entwickelung  der 
Lymphdrüsen,  welche  auch  mehr  Neigung  zur  Erkrankung  als  bei  Ge* 
Sunden  haben  und  endlich  oft  auch  Anämie  (Chiari  (276)). 
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Larynx. 

Von  der  bekanntlich  in  primärer  und  sekundärer  Form  vorkom- 
menden Kehlkopftuberkulose  ist  erstere  auch  im  Zeitabschnitt  unserer 
Berichtsjahre  mehrfach  beobachtet  worden  (Bern  he  im  (178),  Sophus 
Beutzen  (N.  1),  Trautmann  (1329));  sie  äusserst  sich  zuerst  in  Form 

LabAraoh-Ostertag,  Ergebniase:  VIII.  Jahrgang.  II.  Abteilang.  17 


2rß  0.  Pertik,  Pathologie  der  Tuberkulose. 

miliarer  Knötchen,  die  nach  und  nach  zusammenfliessen  und  zu  ober- 
flächlichen Geschwüren  führen.  Aus  diesem  Anfange  sollen  sich  die 
Sklerosen ,  papillomatösen  und  pseudopolypösen  Formen  entwickeln 
(Bernheim).  Auch  primäre  tuberkulöse  Larynxtumoren ,  sogenannte 
Tuberkulome,  werden  wiederholt  erwähnt  und  sind  dieselben  nach 
Trautmann  als  Beginn  der  tuberkulösen  Erkrankung  des  Körpers 
anzusehen,  demzufolge  sollen  sie  den  Initialerscheinungen  der  Lungen- 
tuberkulose, oder  der  primären  Knochen-  und  Lymphdrüsentuberkulose 
gleichgestellt  werden  können. 

Im  allgemeinen  ist  die  tumorartige  Form  der  Kehlkopftuberkulose 
eine  sehr  häufige ;  eine  grosse  Anzahl  der  neueren  Mitteilungen  befasst 
sich  mit  ihr  (Trautmann,  Schmiegelow  (N.  11),  Grünbeck  (N.  2), 
SophusBeutzen).  Zumeist  sitzen  solche  Tumoren  an  der  Hinter  wand 
des  Kehlkopfes,  oder  an  einem  oder  beiden  Stimmbändern;  sie  sind  von 
verschiedener  Grösse,  höhnen-,  haselnussgross  und  darüber ;  sie  erscheinen 
als  lappige,  blumenkohlartige,  meistens  graurote  Geschwülste,  welche 
dadurch  charakterisiert  sind,  dass  sie  mit  glatter  nicht  exulzerierter 
Schleimhaut  bekleidet,  ferner  von  der  Umgebung  scharf  abgegrenzt 
sind  und  Riesenzellen  enthalten  (Sophus  Beutzen,  Grünbeck). 
Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigt,  dass  diese  Geschwülste  oft  mit 
sekundären  Nebenprodukten  harmloser  Natur,  mit  Granulationen  ge- 
mischt sein  können,  deren  Struktur  nicht  mit  derjenigen  des  ganzen 
Tumors  identifiziert  werden  darf.  Die  entzündlichen  Produkte  eines 
solchen  tuberkulösen  Prozesses  entsprechen  am  meisten  der  Struktur 
von  Fibroepitheliomen  (Trautmann,  Bernheim). 

Auch  ulzeröse  Formen  der  Kehlkopf  tuberkulöse  werden  be- 
schrieben (Bernheim,  Hecht  (N.  3),  Schrötter  (N.  12))  zumeist 
mit  dem  Sitz  an  den  Stimmbändern  und  an  der  hinteren  Wand. 

Schliesslich  tritt  die  Larynxtuberkulose  in  Form  des  Lupus  auf, 
und  zwar  meistens  als  Kombination  mit  Lupus  der  äusseren  Haut 
(10°/o :  Mygind  (954).  Nach  Bernheim  ist  der  Larynxlupus  nur  eine 
besondere,  langsam  vorschreitende  Form  der  Tuberkulose,  welche  in 
sehr  vielen  Fällen  keine  Neigung  zur  Überschreitung  der  Epiglottis- 
grenzen  zu  haben  scheint. 

Betreffs  der  Infektions wege  geht  aus  khnischen  (Traut mann) 
und  experimental-pathologischen  Untersuchungen  (Meyer  (N.  5))  hervor, 
dass  die  Infektion  bei  allein,  ohne  Lungenerkrankung  bestehender  Tuber- 
kulose des  Kehlkopfes  von  aussen  durch  die  Schleimbautoberfläche  her 
geschieht,  während  Schmidt  (N.  10)  es  für  wahrscheinlich  hält,  dass  die 
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Tuberkelbacillen  in  solchen  Fällen  aus  den  Mandeln  stammen.  —  Bei 
diesen  exogenen  Infektionen  spielt  der  Nasenraum  infolge  der  bakteri- 
ziden Eigenschaften  des  Nasenschleims  eine  wichtige  Rolle,  und  obwohl 
letzterer  den  Koch'schen  Bacillus  nicht  ganz  unschädlich  machen 
kann,  ist  dennoch  sein  grosser  Einfluss,  welcher  durch  die  phagocytäre 
Wirkung  seiner  Leukocyten  noch  besonders  gesteigert  wird  (Mignon) 
(N.  6),  nicht  zu  bestreiten.  Daher  auch  die  seltene  Tuberkulose  der 
Nase.  In  mit  Lungentuberkulose  komplizierten  Fällen  von  Larynxtuber- 
kulose  wird  eine  durch  das  Sputum  von  der  Schleimhautoberfläche  erfol- ; 
gende  sputogene  Infektion  (Schmidt,  Ostrowsky  (N.  8),  Tövölgyi 
(N.  13))  oder  eine  solche  auf  den  Blut-  und  Lymphwegen,  d.  i.  eine  häma- 
togene  (Trautmann),  angenommen;  unterstützt  wird  letztere  Anschau- 
ung auch  durch  die  Untersuchungen  Meyers,  der  bei  akuter  Miliar- 
tuberkulose der  Lungen  den  Kehlkopf  fast  immer  tuberkulös  erkrankt 
fand;  dass  dabei  die  Lungentuberkulose  unter  dem  intakten  Epithel 
beginnt,  kann  für  die  hämatogene  Infektion  um  so  weniger  verwertet 
werden,  als  die  Schleimhaut  für  die  Tuberkelbacillen  durchgängig  ist 
und  das  Epithel  selbst  bei  sputogener  Infektion  intakt  zu  bleiben  pflegt. 

Bezüglich  des  Verhältnisses  zwischen  Larynxtuberkulose  und 
anderen  Krankheiten,  ist  es  kaum  zu  bezweifeln,  dass  die  Kehlkopf- 
tuberkulose sich  meistens  zur  Lungentuberkulose  hinzugesellt.  Häufig 
tritt  sie  bei  Lupus  der  Haut  auf  (Mygind). 

Aus  zahlreichen  Beobachtungen  (Kuttner  (N.  4),  Veis  (1349), 
Przedborsky  (N.  9))  geht  hervor,  dass  die  Gravidität  einerseits  die 
Entstehung  der  Kehlkopf  tuberkulöse  begünstigt,  anderseits  eine  schon 
bestehende  Larynxtuberkulose  sehr  ungünstig  beeinflusst.  Man  kann 
dabei  den  schlimmen  Verlauf  derselben  als  die  Regel  ansehen.  Auch 
führt  die  Gravidität  oft  zu  Rezidiven  einer  schon  geheilten  Larynxtuber- 
kulose (Veis,  Przedborsky).  So  war  es  auch  in  den  von  Kuttner 
veröffentlichten  Fällen,  bei  welchen  eine  hereditäre  Veranlagung  sich 
durchaus  nicht  in  allen  Fällen  nachweisen  liess.  Bei  drei  Frauen  war 
die  wohl  immer  primäre  Lungenerkrankung  schon  vor  dem  Beginne 
der  Schwangerschaft  deutlich  ausgesprochen;  in  den  12  anderen  Fällen 
war  von  selten  der  Lungen  gar  keine  oder  nur  eine  minimale  Erkran- 
kung nachweisbar.  Die  Kehlkopferkrankung  bestand  einmal  schon  vor 
der  Konzeption,  zweimal  trat  sie  im  sechsten  Monate  auf,  12 mal  in 
der  ersten  Hälfte  der  Gravidität.  Erst-  und  Mehrgebärende  waren  der 
Erkrankung  in  gleicher  Weise  ausgesetzt. 

Zwei  Frauen  (Spitzenaffektion  und  Kehlkopf  tuberkulöse)  waren  nach 
Ausheilung  ihres  Leidens  3—4  Jahre   lang  von   jeder  Beschwerde  frei 
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geblieben.     Beide  erkrankten  gleich  nach  dem  Eintritte  der  Schwanger- 
schaft aufs  neue  und  starben  kurze  Zeit  nach  der  Entbindung. 

Heilung  der  Kehlkopftuberkulose  wird  in  zwei  Fällen  berichtet 
(Schrötter  (N.  12),  Hecht  (N.  3));  einmal  gelang  sie  fast  ohne  lokale 
Behandlung. 
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Lnnge. 

In  den  Publikationen  der  letzteren  Jahre  macht  sich  vorwiegend 
das  Bestreben  geltend,  an  Stelle  der  primär  aerogenen  Infektion  der 
Lungenspitze  eine  sekundär  hämatogene  zu  setzen.  Wenn  auch  die 
Frage  noch  durchaus  nicht  zum  Abschlüsse  gelangt  ist,  so  hat  doch 
die  Diskussion  über  diesen  Gegenstand  hochwichtige  Tatsachen  zutage 
gefördert.  Letztere  sollen  mitsamt  den  an  sie  geknüpften  Erörterungen 
hier  Platz  finden,  soweit  sie  nicht  bereits  im  IIL  Kapitel  (S.  150)  abge- 
handelt wurden. 

Birch -Hirschfeld  hatte  noch  in  34  Fällen  nachweisen  können, 
dass  der  Beginn  des  tuberkulösen  Herdes  unzweifelhaft  in  den  Bronchen 
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dritter  bis  vierter  Ordnung  einsetze.  Eine  Bestätigung  dieses  Befundes 
findet  sieh  bloss  bei  Schmorl  (1214, 1215),  der  von  rund  4000  Sektionen  42 
für  die  Frage  nach  dem  Beginne  der  Lungentuberkulose  verwertbar  fand. 
Unter  diesen  zeigten  25  Fälle  das  von  Birch-Hirschfeld  geschilderte 
Bild.  Im  Verlaufe  eines  Astes  dritter  bis  fünfter  Ordnung  des  vorderen, 
meist  aber  des  hinteren  Spitzenbroncbus  lagen  erbsen-  bis  kirschgrosse 
verkäste  Herde,  die  mitunter  schon  erweicht' waren.  Allerdings,  schreibt 
Schmorl  selbst,  dass  in  Anbetracht  der  Grösse  dieser  Herde  nicht  mit 
Sicherheit  entschieden  werden  konnte,  ob  der  Ausgangspunkt  in  der 
Bronchialwand  oder  im  angrenzenden  Lungengewebe  zu  suchen  sei.  In 
zehn  Fällen  beschränkte  sich  aber  die  Tuberkulose,  welche  hier  Spitzen- 
bronchen  fünfter  bis  siebter  Ordnung  betraf,  streng  auf  die  Bronchial- 
wand. Er  hält  es  also  für  wahrscheinUch,  dass  auch  in  ersteren  Fällen 
die  Erkrankung  von  der  Bronchialwand  ausgegangen  sei. 

Ribbert  (1130,  1131)  konnte  an  seinem  Materiale  diese  Über- 
zeugung nicht  gewinnen.  Auch  Ziegler  (1411)  ist  gegen  eine  Verallge- 
meinerung der  Birch-Hirschfeldschen  Befunde:  nach  ihm  beginnt  der 
Prozess  meistens  im  respirierenden  Parenchym  selbst  und  zwar  entweder 
in  Form  verkäsender  bronchopneumonischer,  oft  subpleural  gelegener 
Herde,  oder  in  Form  kleiner  Knötchen  verkäsender  Tuberkel.  Erstere 
lassen  oft  typische  Tuberkel  vermissen  und  zeigen  auch  oft  keine  Lungen- 
struktur mehr;  doch  lässt  sich  meist  durch  Färbung  der  elastischen  Fasern 
erkennen,  dass  die  Anordnung  derselben  dem  Lungenparenchym  entspricht 
und  nicht  den  elastischen  Elementen  der  Bronchialwand.  Die  Einteilung 
der  tuberkulösen  Veränderungen,  die  Ziegler  eben  dort  gibt,  kommt 
den  praktischen  Bedürfnissen  des  pathologischen  Anatomen  entgegen, 
ohne  bezügUch  des  Entstehungsmodus  zu  präjudizieren.    Er  unterscheidet 

1.  Gewebsindurationen  ohne  grössere  käsige  Einschlüsse  und  ohne  Tuberkel, 

2.  Indurationen  mitTuberkeln,  3.  Indurationen  mit  Tuberkeln  und  grösseren 
käsigen  Einschlüssen,  4.  Kavernen,  5.  miliare  käsig  fibröse  Tuberkel, 
6.  Gruppen  von  käsig  fibrösen  Knötchen  mit  indurierter  oder  pneu- 
monisch infiltrierter  Umgebung,  7.  käsige  Knötchen  und  Knoten  mit 
infiltrierter  Umgebung,  8.  lobuläre,  eventuell  auch  lobäre  verkäsende 
pneumonische  Herde. 

Die  Auffassung  Ribberts  bezüglich  des  hämatogenen  Ursprungs 
der  Spitzentuberkulose,  sowie  die  gegensätzliche  Schmorls  wurde  schon 
berührt;  die  Stellungnahme  Zieglers  zu  diesen  Fragen  ist  eine  vor- 
sichtige. Mit  dem  Zugeständnisse,  dass  die  sichtbaren  Einbruchsstellen 
in  die  Blutgefässe  oft  zur  Erklärung  der  massenhaften  Tuberkeleruptionen 
nicht  genügen,  bestätigt  er  eine  der  Grundprämissen   der  Ribbert- 
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sehen  Auffassung,  dass  nämlich  aus  tuberkulösen  Herden  langsam  und 
sukzessive  Bacillen  in  die  Blutbahn  abgegeben  werden,  die  dann  zur 
chronischen  hämatogenen  Infektion  entfernterer  Organe  führen  müssten. 
Dort,  wo  Schmorl  auf  Grund  histologischer  Befunde  in  tuberkulösen 
Herden  diese  Art  von  Übertritt  der  Bacillen  in  das  Blut  als  Ausnahme 
hinstellt,  scheint  seine  Kritik  wenig  beweiskräftig.  Seine  statistischen 
Daten  über  die  Einbruchspforte  bei  akuter  Miliartuberkulose  sind  sehr 
interessant  und  verdienstvoll,  dürften  aber  nicht  ohne  weiteres  auf  die 
chronische  hämatogene  Tuberkulose  zu  übertragen  sein.  Unter  123  Fällen 
von  akuter  allgemeiner  Miliartuberkulose  Hess  sich  in  119  Fällen  (96,7  ^/o) 
der  grosse  käsige,  in  Erweichung  befindliche  Herd  in  der  Wand  grösserer 
Arterien,  Venen  und  Lymphgefässe  nachweisen,  also  in  einem  weit 
grösseren  Prozentsatz  der  Fälle  als  bei  Weigert  (70,8 ®/o),  Hanau 
(65,1  o/o),  Lipp  (82,8 o/o). 

Den  extremsten  Standpunkt  bezüglich  der  hämatogenen 
Natur  der  chronischen  Lungentuberkulose  nimmt  Aufrecht 
in  seiner  letzten  Publikation  ein;  es  handelt  sich  um  eine  Ver- 
allgemeinerung einiger  histologischer  Befunde,  der  wenigstens  Konse- 
quenz nicht  abzusprechen  ist.  Die  experimentelle  Erzeugung  der  Lungen- 
phthise  vom  Urogenitalsysteme  aus  (Baumgarten  (138)),  und  die 
Arbeiten  Ribberts  finden  in  dem  Thesengebäude  Aufrechts  (96,  97, 
N.  5)  willkommene  Verwendung. 

Die  hauptsächlichste  Eintrittspforte  des  Tuberkelbacillus  in  den 
menschlichen  Körper  sind  die  Tonsillen,  von  wo  sie  durch  die  Hals- 
lymphdrüsen bis  zu  den  Mediastinaldrüsen  weiter  befördert  werden. 
Aus  den  entzündlich  geschwellten  Drüsen  gelangen  die  Bacillen  in  die 
Wand  der  adhärierenden  Blutgefässe  und  von  da  aus  in  den  Kreislauf. 
Aufrechts  Assistenten  Gördeler  (520)  ist  es  geglückt,  in  mehreren 
Fällen  akuter  allgemeiner  Miliartuberkulose,  den  histologischen  Nachweis 
zu  liefern,  dass  von  den  einzelnen  käsige  Herde  enthaltenden  Drüsen  die 
Tuberkelbacillen,  die  in  ihrer  histologischen  Struktur  vollkommen  unver- 
änderte Wand  des  Gefässes  bis  zur  inneren  Fläche  hinein  durchsetzten. 
In  einem  Präparate  fand  sich  sogar  ein  Bacillus  in  einer  Endothelzelle. 
Nach  den  obigen  Befunden  Schmorls  (Durchbruch  eines  käsigen  Herdes 
in  96  Perzent  der  Fälle)  dürfte  dieser  Art  der  Propagation  für  die  akute 
allgemeine  Miliartuberkulose  keine  grössere  Bedeutung  zukommen. 

Von  den  Halsvenen  aus  gelangen  die  Bacillen  in  das  rechte  Herz 
und  so  in  die  kleinsten  Zweige  der  Lungenarterien;  von  Mediastinal- 
drüsen aus  können  sie  direkt  in  das  Gebiet  der  Arteria  oder  Vena 
pulmonalis  eindringen.    In  ersterem  Falle  gelangen  sie  gleichfalls  in  die 
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Lunge,   in  letzterem  in  den  grossen  Kreislauf  und  können  daselbst  bei 
grösserer  Reicblichkeit  Miliartuberkulose  im  Gefolge  haben. 

Dass  beim  Eindringen  der  Bacillen  in  den  kleinen  Kreislauf  gerade 
die  Lungenspitzen  den  geeignetesten  Ort  für  ihre  Sesshaftigkeit  abgeben, 
liegt  in  den  Zirkulationsverhältnissen,  indem  starke  Inspiration  die  Energie 
des  Blutstromes  befördert  und  gerade  die  Inspiration  in  der  Lungeuspitze 
am  schwächsten  ist.  Sitzende  Lebensweise,  Hustenstösse  befördern  noch 
diese  Disposition. 

Sind  erst  die  Tuberkelbacillen  an  und  in  der  Wand  kleinerer  Ge- 
fässe  der  Lungenspitzen  haften  geblieben,  dann  führen  sie  bei  eigener 
Vermehrung  auch  zu  einer  Zunahme  der  zelligen  Elemente  der  Gefäss- 
wand,  welche  so  bedeutend  wird,  dass  Durchschnitte  resp.  Abschnitte 
derselben  den  Eindruck  zirkumskripter  Zellhaufen  machen,  welche  bis- 
her als  neugebildete  Granulationen,  als  graue  Tuberkel  angesehen  worden 
sind.  Aufrecht  hält  diese  Zellvermehrung  für  eine  direkte  Folge  der 
Einwirkung  der  Tuberkellbacillen  im  Gegensatze  zu  Wechsberg  (1372), 
der  im  Sinne  der  Weigertschen  Theorie,  eine  primäre  katabiotische 
Gewebsstörung  annimmt. 

In  diesen  durch  Wucherung  der  Gefässelemente  entstandenen,  pri- 
mären grauen  Tuberkeln  kommt  es  trotz  reichlicher  Anwesenheit  von 
Tuberkelbacillen  nicht  zu  nekrotischem  Zerfalle.  Die  Verkäsung  kann 
also  nicht  einfach,  als  Ergebnis  der  Einwirkung  des  Tuberkelbacillus 
auf  das  intakte  organische  Gewebe  angesehen  werden. 

Während  z.  B.  in  der  Leber  fast  immer  nur  diese  Veränderung, 
also  der  graue  Miliartuberkel,  zu  stände  kommt,  führt  die  Gefässwand- 
verdickung  in  der  Lunge  ebenso  wie  in  der  Milz  und  Niere  —  „ohne*', 
aber  wohl  noch  häufiger  „mit**  Verlegung  des  Gefässlumens  durch 
Thrombose  —  zu  einer  Ernährungsstörung  der  durch  diese  Gefässe  ver- 
sorgten Gewebsabschnitte :  zur  Nekrose.  Dies  geschieht,  weil  diese  Organe 
Endarterien  besitzen.  In  diese  nekrotischen  Herde  gelangen  die  Ba- 
cillen von  der  Gefässwand  aus  und  damit  ist  der  käsige  Tuberkel  ge- 
geben; er  ist  also  das  Produkt  der  kombinierten  Wirkung  der  Nekrose 
und  des  Tuberkelbacillus.  Erst  an  diese,  der  Entstehung  des  käsigen 
Tuberkels  primär  zu  gründe  liegenden  Veränderungen  schliesst  sich  als 
nächstes  Stadium  die  umgebende  Entzündung  an.  Durch  solche 
konsekutive  Entzündung  wird  die  Lungenentzündung  zur 
Phthise.  In  der  Nähe  der  käsigen  Tuberkel  entstehen  nämlich  pneu- 
monische Herde,  welche  durch  Einwanderung  der  Bacillen  käsig  degene- 
rieren, zerfallen  und  Kavernenbildung  bedingen.   Je  nachdem  die  käsigen 
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Tuberkel  isoliert  und  spärlicher  sind,  wie  z.  B.  in  den  Lungenspitzen, 
oder  ganze  Lappen  eventuell  eine  ganze  Lunge  durchsetzen,  beschränkt 
sich  auch  die  pneumonische  Erkrankung  auf  die  Umgebung  oder  führt  in 
entsprechender  Ausdehnung  zur  Buhischen  desquammativen  Pneumonie 
bezw.  zur  käsigen  Lobärpneumonie.  Im  ersteren  Falle  kann  es  in  der 
Lungenspitze  zur  Resolution,  zur  chronischen  Pneumonie  oder  zur  Bil- 
dung kleiner  Kavernen  kommen.  Diese  pneumonischen  Prozesse  machen 
somit  die  Eigenart  der  Lungenphthise  aus  und  lassen  den  Tuberkulösen 
zum  Phthisiker  werden. 

In  den  Ausführungen  Aufrechts  klingt  manches  an  Ribbert 
an,  der  allerdings  für  seine  hämatogene  Lungenspitzenlokalisation  eine 
weit  verwickeitere  Genese  postuliert.  Bezüglich  der  hervorragenden  Dis- 
position der  Lungenspitze  für  die  sekundäre  hämatogene  Infektion 
rekurrieren  beide  auf  die  infolge  der  schwächeren  Atmung  verminderte 
Energie  der  Blutströmung.  Die  so  in  die  Augen  fallende  Differenz  in  der 
Grösse  der  Knötchen  bei  subakuter  oder  chronischer  Miliartubertulose, 
bei  welcher  die  Spitzentuberkel  um  vieles  grösser  sind,  als  diejenigen  der 
basalen  Lungenpartieen,  bildet  bekanntlich  ein  Hauptargument  Ribberts. 
Aufrecht  macht  sich  diese  unbestreitbare  Tatsache  nicht  zu  nutze. 
Schmorl  weist  übrigens  den  Versuch  Ribberts  die  Grössenunterschiede 
durch  verschiedenes  Alter  und  durch  besondere  Disposition  der  Lungen- 
spitzen zu  erklären,  aus  theoretischen  Gründen  zurück.  Auch  führt  er 
einige  Fälle  von  beginnender  hämatogener,  miliarer  Disseraination  in  der 
Lunge  an  (der  primäre  Herd  fand  sich  gewöhnlich  an  den  Genitalien),  in 
welchen  gerade  die  unteren  Lungenlappen  von  miliaren  Herden  durch- 
setzt, die  oberen  nahezu  frei  waren.  Nach  Tendeloo  (1310)  kommen  die 
Knötchen  gleichzeitig  zu  stände;  es  lässt  sich  also  die  in  kraniokardialer 
Richtung  erfolgende  Grössenabnahme  der  Knötchen  nicht  durch  Alters- 
unterschiede erklären.  Vielmehr  handle  es  sich  um  Verschiedenheiten 
im  Verhältnisse  von  Reizstärke  zur  Reizbarkeit.  Die  allerkleinsten 
Knötchen  treten  nach  Tendeloo  in  eine  allmählich  breiter  werdende 
Verbindung  mit  dem  sie  umgebenden  Lungengewebe  ein.  Dies  gilt 
auch  für  die  Gewebespalten  und  Lymphwege.  Die  Lymphe  aus  dem 
anstossenden  Lungengewebe  dringt  allmählich  in  grösserer  Menge  in 
das  Knötchen  ein;  je  weiter  also  die  hämatogenen  Knötchen  wachsen, 
um  so  grössere  Bedeutung  kommt  der  Bewegungsenergie  der  sie  um- 
spülenden Lymphe  zu.  Je  stärker  die  respiratorischen  Ebbe-  und  Flut- 
bewegungen der  Lymphe  sind,  desto  langsamer  wird  der  Tuberkel 
wachsen  und  verkäsen.  Die  in  kraniokardialer  Richtung  gleichmässig 
abnehmende  Grösse  der  Knötchen  erklärt  sich  somit  durch  die  in  der- 
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selben  Richtung  zunehmende  Stärke  der  respiratorischen  Ebbe-  und  Flut- 
bewegungen der  Lymphe. 

Mit  den  Ausführungen  Aufrechts  über  die  Entstehung  des  käsi- 
gen Tuberkels  und  der  käsigen  Pneumonie  weisen  die  Ansichten  Tendeloos 
eine  [gewisse  Kongruenz  auf.  Er  bezieht  sich  hauptsächlich  auf  die 
doppelseitigen  Formen  der  Pneumonia  caseosa.  In  dem  von  ihm  analy- 
sierten Falle  handelt  es  sich  um  Infiltration  der  paravertebralen  kra- 
nialen Partieen  mit  zellig-seröser  Entzündung  der  Alveolen;  innerhalb 
des  gelatinös  infiltrierten  Gewebes  fanden  sich,  aus  vollständig  oder  teil- 
weise verkästen  Lungenbläschen  bestehende  gelbgraurötliche  Herdchen, 
welche  nicht  mit  verkäsenden  Tuberkeln  zu  verwechseln  sind,  da  der 
typische  Bau  und  die  scharfe  Abgrenzung  gegen  die  Umgebung  fehlten. 
Ihre  Herkunft  war  nach  Auffassung  Tendeloos  eine  hämatogene:  es 
liess  sich  der  Durchbruch  eines  älteren  erweichten  Käseherdes  in  ein 
Blutgefäss  der  linken  Lunge  nachweisen. 

Aus  der  Analyse  dieses  einen  Falles  und  mehrerer  der  von  Fränkel 
und  Troje  veröffentlichten  Fälle  kommt  Tendeloo  zu  dem  Schlüsse, 
dass  es,  wie  eine  hämatogene  allgemeine  Miliartuberkulose,  so  auch 
eine  hämatogene  multiple,  allgemeine  herdchenf örmige, 
mit  Gewebsneubildung  einhergehende  embolische  Ne- 
krose tuberkulösen  Ursprunges  gibt.  Sie  beginnt  plötzlich 
unter  stürmischen  Erscheinungen  bei  Leuten,  die  meistens  bis  dahin 
anscheinend  gesund  waren,  gerade  wie  die  akute  allgemeine  Miliartuber- 
kulose; Cyanose,  Atemnot  und  Bewusstseinsstörungen  sind  dieselben, 
allein  es  treten  bei  der  physikalischen  Untersuchung  die  Zeichen  der 
Lungenentzündung  in  den  Vordergrund.  So  macht  sie  den  Eindruck 
einer  käsigen  Pneumonie  ohne  weiteres,  oder  den  einer  doppelseitigen 
pneumonischen  Infektionsform.  Tendeloo  bezeichnet  sie  als  allge- 
meineherdförmige tuberkulöse  Nekrose;  während  A.  Fränkel 
und  Troje  für  ähnliche  Fälle  eine  bronchogene  Entstehung  annehmen, 
kommt  Tendeloo  als  erster  zum  Schlüsse,  dass  hier  eine  hämatogene 
Aussaat  vorliegt.  —  Die  bloss  auf  einen  Lungenabschnitt  beschränkte 
pneumonische  Tuberkulose  erklärt  Tendeloo  für  lymphogenen  oder 
hämatogenen  Ursprungs,  je  nachdem  die  Erkrankung  langsam  oder  mit 
einem  Schlage  erfolgt.  Man  kann  die  „deg^nörescence  vitreuse" 
(Gran eher),  die  graue  und  gelbe  Infiltration  Laennec's  allein 
oder  nebeneinander  zu  Gesicht  bekommen.  Kraniale  Lungenteile 
werden  bevorzugt.  Schon  dieses  spricht  nach  dem  Autor  gegen  den 
bronchogenen  Ursprung,  ja  anscheinend  erkrankt  der  Unterlappen  nie 
für  sich  allein.     Eine  rein  fibrinöse  Pneumonie  mit   sekundärer  Ver- 
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käsung  der  Exsudate,  wie  es  Orth  annimmt,  will  Tendeloo  nicht 
recht  gelten  lassen.  Ist  doch  Fibrin  durch  mehrere  Forscher 
(Schuchardt,  Yersin,  Kostenics  und  Wollkoff,  Lubarsch, 
Falck  und  andere)  in  reichUcher  Menge  in  verschiedenartigen  tuberku- 
lösen Entzündungsherden  nachgewiesen. 

Bei  Behandlung  der  bronchopneumonischen  Tuberkulose,  welche 
der  gewöhnlichen  Phthisis  florida  zu  gründe  liegt,  verbreitet  sich 
Tendeloo  ziemlich  ausführlich  über  die  Beziehungen  der  Influenza 
zu  der  Tuberkulose.  Die  Statistiken  der  grossen  Influenzajahre  1890 
bis  1891  haben  unzweifelhaft  eine  Vermehrung  der  tuberkulösen  Mor- 
talität ergeben,  der  in  den  nächsten  Jahren  eine  Verminderung  folgte. 
Man  hat  sich  zur  Erklärung  dahin  geneigt,  dass  die  leicht  Tuberkulösen 
infolge  der  Influenza  bronchopneumonisch  erkrankten  und  sodann 
phthisisch  wurden.  Auf  das  „wie"  geht  Tendeloo  näher  ein.  Influenza 
verursacht  gewaltige  Hyperämie  der  Gewebe,  sodann  peribronchiale 
Leukocyteninfiltrate  und  einen  vermehrten  Lymphstrom,  der  im  mehr- 
fach erwähnten  Sinne  Tendeloos  die  Tuberkelbacillen  in  einem  nahe- 
gelegenen Bezirke  zu  mobilisieren  vermag.  Ebenso  ist  die  broncho- 
pneumonische  Tuberkulose  nach  Masern  und  Keuchhusten  zu  erklären, 
bei  welchen  Erkrankungen  es  gleichfalls  zu  peribronchialem  Leukocyten- 
infiltrate kommt.  Bei  Typhus  und  Erisypel,  sowie  bei  anderen  Infek- 
tionskrankheiten sind  demgegenüber  solche  Infiltrate  nicht  beobachtet 
(oder  doch  nicht  beschrieben)  worden  und  ist  ein  Einfluss  dieser  Er- 
krankungen auf  die  Lungentuberkulose  bis  jetzt  auch  nicht  festgestellt 
worden. 

Zur  Lösung  der  kardinalen  Frage:  warum  das  einmal  gesetzte 
zeUig-seröse  Exsudat  der  Alveolen  das  eine  Mal  in  Resorption,  das  andere 
Mal  in  Verkäsung  und  Kavernenbildung,  das  drittemal  in  Bindegewebs- 
neubildung  übergeht,  wird  kaum  neues  Material  beigebracht;  vom  Ge- 
sichtspunkte der  Mischinfektion  wurde  sie  schon  vorher  ventihert, 
Nach  Tendeloo  handelt  es  sich  um  die  Menge  der  toidschen  Stoffe, 
mit  welchen  die  gefässembolisierenden  Tuberkelbacillen  beladen  waren 
Nach  Aufrecht  bringt  die  Siderose  das  zelligseröse  Exsudat  zur  Er- 
weichung, während  die  Anthrakose  die  Bindegewebsbildung  anregt. 
Auclair  (94)  hat  angeblich  aus  Tuberkelbacillen  mit  Äther  eine  Sub- 
stanz extrahiert,  welche  das  tuberkulöse  Gewebe  zur  Verkäsung  bringt 
eine  andere  in  Chloroform  lösliche  Substanz  regt  das  Bindegewebe  zur 
Wucherung  und  nachträglicher  Schrumpfung  an. 

Für  gewisse  Kavernenbildung  macht  Kerschensteiner  (706)  neuer- 
dings auf  Grund    eines    Lungenbefundes    und    mehrerer  Tierversuche 
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Micrococcus  tetragenus  verantwortlich.  Nach  Michelazzi  (910)  hingegen 
wirkt  tetragenus  dem  Tuberkelbacillus  geradezu  antagonistisch,  indem 
er  vorher  eingeimpft  die  Entwickelung  desselben  hindert 

Über  die  Ausheilung  grosser  Lungenkavernen  berichten 
neuerdings  wieder  Hansemann  (569)  und  Fischer  (N.  6). 

Neuerdings  hat  sich  die  Aufmerksamkeit  der  pathologischen  Ana- 
tomen einer  Abart  der  desquamativen  Pneumonie  zugewandt,  die  von 
Lange  (N.  3)  zuerst  als  eine  eigentümliche  Erkrankung  der  kleinen 
Bronchien  und  Bronchiolen  beschrieben  wurde.  A.  Franke  1  (N.  4) 
nannte  sie  treffend  Bronchiolitis  fibrosa  obliterans,  da  es  sich 
vorwiegend  um  zellige  Exsudation  und  Karnifikation  der  respiratori- 
schen Bronchiolen  handelt.  In  anderen  Fällen,  so  in  demjenigen  Galdia 
(N.  2),  erstreckte  sich  die  Erkrankung  auf  die  Alveolen  selbst.  Diese 
Form  verdient  deshalb  Erwähnung,  weil  bei  makroskopischer  Betrach- 
tung die  erkrankten  Bronchiolen,  was  Grösse,  Farbe  und  Anordnung  an- 
belangt, eine  frappierende  Ähnlichkeit  mit  miliaren  Tuberkeln  haben 
können  und  die  Differentialdiagnose  manchmal  bloss  auf  mikroskopi- 
schem Wege  gestellt  werden  kann. 
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Speicheldrüsen  und  Pankreas. 

Die  früher  für  überaus  selten  gehaltenen  Fälle  von  Tuberkulose  der 
Speicheldrüsen  mehrten  sich  auch  in  unseren  drei  Berichtsjahren  nicht 
unbeträchtlich. 

In  der  Parotis  wurden  solche  von  Seh  ei  b  (N.  1),  Mintz  (914), 
Lecöne  (804),  Faure-Darmet  (424)  und  Scudder  (1236),  in  der  Sub- 
maxillaris  von  Arcoleo  (36),  Pinoy  (1062)  und  Aievoli  (13)  im 
Pankreas:  von  Gilbert  et  Weil  (510)  und  Lefas(806)  beschrieben. 

Der  Fall  Scheibs  betrifft  ein  löjähriges,   hereditär  nicht  belaste- 
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tes  Mädchen,  das  2  Jahre  zuvor  einen  Typhus  überstanden  hatte.  Es 
entwickelte  sich  später  eine  fluktuierende  Anschwellung  der  rechten 
Parotis.  Inzision.  Im  Sekrete  der  Wunde  zahlreiche  Tuberkelbacillen. 
Neben  fortschreitender  Lungeninfiltration,  Nasenbluten  etc. :  Exitus.  Die 
Sektion  ergab:  Ostium  des  rechten  Duct.  Stenon.  völlig  normal;  rechte 
Parotis  völlig  verkäst,  aus  einem  Aggregat  hanfkom-  bis  haselnussgrosser 
käsiger,  teilweise  erweichter  Herde  bestehend.  Halslymphdrüsen  rechts 
verkäst.  In  den  Lungen  nur  spärliche  halberbsengrosse  Knötchen. 
Tuberkel  in  Leber  und  Milz.  Histologisch  im  Umfange  der  Ver- 
käsungszonen  Granulationswucherungen  mit  Miliartuberkeln.  Detritus, 
aber  kein  Bacillus  innerhalb  der  Drüsengäuge.  Verfasser  erklärt  sich 
für  die  Genese  auf  dem  Wege  der  Blut-  oder  Lymphbahn,  von  der 
Mundhöhle  oder  von  einem  anderen  Herde  (etwa  von  den  vergrösserten 
und  zum  Teil  verkalkten  Bronchialdrüsen)  aus. 

Der  von  Mintz  beschriebene  Fall  betrifft  ein  Sjähriges,  hereditär 
belastetes  Kind;  Mund-  und  Rachenhöhle,  Tonsillen  und  Zähne  gesund. 
3  Monate  nach  einer  überstandenen  Diphtherie  entwickelte  sich  in  der 
linken  Parotis  eine  haselnussgrosse  Geschwulst.  Inzision  und  Aus- 
löffeln. Tuberkelbacillen  in  der  ausgekratzten  Masse.  Histologisch  junge 
und  verkäste  Tuberkel  im  Pareuchym,  nicht  im  interstitiellen  Binde- 
gewebe. Starke  Rundzelleninfiltration  um  die  Ausführungsgänge  herum, 
deren  Epithel  teilweise  abgestossen,  teilweise  mehrschichtig  war.  G^fäss- 
advenditia  nicht  infiltriert.  Auf  Grund  dieses  Befundes  meint  Ver- 
fasser sich  für  die  Infektion  durch  den  Ausführungskanal  aus  erklären 
zu  müssen. 

Wie  im  vorigen,  war  auch  im  Falle  Lecenfes  die  Erkrankung 
keine  diffuse,  sondern  eine  zirkumskripte  in  Form  eines  fast  wallnuss- 
grossen  Knotens.  Im  exstirpierten  Knoten  positiver  Befund  von  Tuber- 
kelbacillen und  Riesenzellen.  Den  Weg  der  Infektion  sucht  Verfasser 
in  den  Lymphgefässeu  der  Mundhöhle. 

Im  Falle  Scudders  war  eine  Exstirpation  vorgenommen  worden, 
nach  welcher  bis  1  V2  Jahre  sich  keine  Rezidive  zeigten. 

Die  Tuberkulose  der  Parotis  erscheint  entweder  in  diffuser 
Form  mit  käsiger  Infiltration,  mit  Erweichung,  Abscedierung  oder  mit 
fibröser  Degeneration;  oder  als  zirkumskripte  Herderkrankung  (kalter 
Abscess,  Speichelcyste  von  käsigem  Inhalte,  fibrös  abgekapselter  käsig- 
eiteriger Knoten). 

Bezüglich  der  Genese  ist  die  Entstehung  in  den  älteren  Fällen 
von  Bockhorn,  Parent  und  in  den  neueren  Fällen  von  Scheib(J.  1901), 
Lecfene  (J.  1901),  sämtlich  die  Parotis  betreffend,  auf  den  Weg  der  Blut- 
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und  Lymphbahn  — ,  in  den  älteren  Fällen  von  Stubenrauch  und 
Legueu-Marien,  ferner  von  Mintz  (J.  1901)  auf  Infektion  durch  den 
Ausführungsgang  — ,  endlich  in  den  2  Fällen  von  O'zouks  und  in  dem 
Falle  Pinoys  (J.  1901),  beide  die  Submaxillaris  betreffend,  auf  ein  Über- 
greifen von  der  Nachbarschaft  zurückzuführen.  In  den  Fällen  von 
Faure-Darmet,  Scudder,  Arcoleo  und  Aievoli  konnte  die  Ge- 
nese auf  Grund  der  uns  zur  Verfügung  gestandenen  Daten  nicht  fest- 
gestellt werden. 

Experimentell  ist  es  Pinoy  gelungen,  sowohl  auf  dem  Wege  der 
Blutbahn  und  des  Ausführungsganges,  wie  auch  durch  direktes  Ein- 
impfen in  die  Speicheldrüsensubstanz  Tuberkulose  zu  erzeugen. 

Am  häufigsten  ist  die  Erkrankung  der  Parotis:  Stubenrauch, 
dePaoli  (2Fälle),  Legueu,  ßockhorn,  Parent,  Kuttner,  Scheib, 
Mintz,  Lec^ne,  Faure-Darmet  und  Scudder,  wozu  Referent 
einen  nicht  publizierten  Fall  hinfügen  kann.  Um  vieles  seltener  erkrankt 
an  Tuberkulose  die  Submaxillaris  (Arcoleo,  Aievoli)  und  bis  jetzt  un- 
bekannt ist  die  Tuberkulose  der  Sublingualis. 

In  bezug  auf  das  Verhalten  des  Pankreas  bei  Tuberkulösen 
wurden  anatomische  Untersuchungen  angestellt  (A.  Gilbert  et  P.  E. 
Weil),  auch  zwei  Fälle  von  Pankreastuberkulose  beobachtet  (Lefas). 

Gilbert  und  Weil  untersuchten  in  25  Fällen  von  sehr  ver- 
schiedenen tuberkulösen  Erkrankungen  die  anatomischen  Läsionen  dieses 
Organs  (und  auch  der  Leber  (s.  Leber)).    Das  Ergebnis  war  folgendes: 

Kongestion Imal  bei  galoppierender  Phthise. 

Geringere   parenchymatöse  Veränderungen  ^  ^     ,        .        -^    „„„  rp  u       i    • 

(trübe   Schwellung,    mangelhafte    Kern-  ^°^**    ""^^^    ^^    ^*"*^    ^^°   Tuberculosis 

f&rbnng  ohne  Tuberkelbacillen)  .    .    .    .  '       c*»'^onica. 


Pankreatitis  parench  jmatosa  und  geringere 
Proliferation  des  Binde^webes  .... 


Imal   bei  frischer  Tuberkulose  (Tod  nach 

2  Monaten). 
Imal  bei  Phthisis  florida. 
2mul   unter    10    Fällen    von    Tuberculosis 

chron.  pulm. 
2mal  in  10  Fällen  von  Tuberculosis  chron. 


YergrOsseruDg  der  Langerhansschen  Inseln  |  , 

'       pulm. 

Geringfügige  Bindegewebshypertrophie  .    .      Imal  bei  miliarer  Tuberkulose. 

Ilmal  bei  Pleurit.  tuberculosa. 
2mal  bei  Peritonitis  tuberculosa. 
7roal    unter    10   Fällen    von    Tuberculosis 
chron.  pulm. 

Ktoiger  Knoten 1   Imal  bei  penton   Tuberkulose. 

'   Imal  bei  Tuberculosis  miliaris. 

unverändert  =  gesund  wurde  das  Organ  )   ^'»*^„**"  /"f  ••*'  Tuberkulose  (Tod  nach 

befunden \      ^  Monaten). 

I  5nial  unter  7  Fällen  von  Phthisis  florida. 
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Ausser  den  cellularen  Veränderungen  (trübe  Schwellung,  körnig- 
fettiger  Zerfall)  kommen  also  namentlich  die  verschiedenen  bis  zur 
Sklerose  sich  steigernden  Grade  der  Bindegewebesirritation  in  Betracht, 
wobei  die  Sklerose  eine  perilobuläre,  peri-  und  intraacinöse,  endlich 
perikanalikuläre  oder  perivaskuläre  sein  kann. 

In  allen  diesen  Veränderungen  liegen  höchst  wahrscheinlich  die 
Resultate  von  Toxinwirkung  vor  und  müssen  dieselben  mit  den  Tu- 
berkuUden  der  Haut  und  mit  den  von  d'Arrigo  (84)  an  den  Nieren 
Tuberkulöser  festgestellter  Veränderungen  in  Parallele  gebracht  werden. 
In  Einklang  damit  steht,  dass  die  blutreiche  Leber  mit  ihrer  trägen 
Zirkulation  bei  Tuberkulose  viel  häufiger  erkrankt  als  das  Pankreas. 

Aus  Literaturangaben,  welche  bis  Cruveilhier  zurückgreifen  und 
aus  zwei  eigenen  Beobachtungen  folgert  Lefas  (806),  dass  die  Tuber- 
kulose des  Pankreas  nicht  der  Drüse  selbst  angehört,  sondern,  dass  es 
sich  um  verkäste  Lymphdrüsen  ausserhalb,  oder  um  innerhalb  des 
Pankreas  selbst  liegende  Drüsen  handelt.  Der  zweite  Fall  dieses  Autors 
zeigt  aber,  dass  im  eigentlichen  interstitiellen  Gewebe  der  Bauchspeichel- 
drüse selbst  Tuberkel  vorkommen  können,  dass  es  also  unbegründet 
sei,  eine  volle  Immunität  des  Pankreas  gegen  Tuberkulose  zu  behaupten. 

Literatur- Nachtrag  (Speicheldrüsen). 

1.   Scheib,  Parotitis  tuberculosa.    Yerhandl.  d.  deutsch,  pathol.  Gesellscliaft.    2.  Ta- 
gung.   Manchen  1899.   Berlin  1900.  S.  449—458. 

Schilddrüse. 

Die  von  R.  Virchow  für  eine  grosse  Seltenheit  erklärte,  von  Rokit- 
tansky  überhaupt  geleugnete  Schilddrüsentuberkulose  ist  wie  Chiari 
zuerst  (1878)  nachwies,  durchaus  nicht  so  selten. 

So  fanden  bei  Sektionen  tuberkulöser  Individuen. 
Chiari  in     100  Fällen  7 

Fraenkel      ,,       50      „       5 
Simmonds    „      100      „        3 

Hegar  „  1563       „     57  =  3,6%  Fälle  von  Schild- 

drüsentuberkulose. 

Dieselbe  tritt  entweder  in  Form  miliarer  Knötchen,  als  Teiler- 
scheinung einer  akuten  miliaren  Tukerkulose,  auf  oder  viel  seltener  als 
chronische  Tuberkulose  in  Form  verkäster  Knoten. 

Die  disseminierten  hämatogenen  Miliareruptionen  bilden  auch  nach 
den  älteren  Angaben  obiger  Forscher   die  weitaus  überwiegende  Mehr- 
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zahl,   da  die  Schilddrüse  bei  akuter  Miliartuberkulose  fast  regelmässig 
beteiligt  ist. 

Bedeutend  seltener  ist  die  chronische  Form  mit  käsigen  Herden 
(unter  57  Fällen  Hegars  5  mal),  welche  das  klinische  Bild  einer  malig- 
nen Struma  vortäuschen  kann  und  wahrscheinlich  auch  die  eigentliche 
Form  der  primären  Schilddrüsentuberkulose  darstellt.  (Ältere  Fälle,  deren 
primäre  Natur  vielfach  bezweifelt  wird,  von  v.  Bruns,  Weigert, 
E.  Schwartz,  E.  Frank el.)  Die  von  Virchow,  Bruns, 
E.  Fränkel  (je  ein  Fall),  dann  von  Chiari  (3  Fälle)  und  von  Hegar 
(5  Fälle)  beschriebenen  Fälle  werden  in  der  Literatur  der  Berichtsjahre 
mit  einem  weiteren,  dem  12.  Falle  bereichert.  H.  Petersen  (1044)  be- 
schreibt einen  solchen  Fall  von  chronischer  Tuberkulose  der  Schilddrüse 
neben  primärer  Lmigen tuberkulöse  bei  einer  30  jährigen  Köchin,  welche 
vor  9  Wochen  einen  Partus  und  anschliessend  daran  eine  puerperale 
Sepsis  überstanden  hatte.  Bei  der  Sektion  war  der  gänseeigrosse  harte 
linke  Schilddrüsenlappen  am  unteren  Pole  in  eine  hellgelbliche,  von 
eiterähnlichem  Saft  durchsetzte,  weiche  Masse  verwandelt;  die  oberen 
Teile  waren  verkäst,  von  festerer  Konsistenz  mit  eingesprengten  kalk- 
harten, unregelmässig  geformten  Inseln.  Mikroskopisch  gab  es 
keine  umschriebene  Knötchenbildung,  wohl  aber  neben  starker,  stru- 
möser  Entartung  des  Drüsengewebes,  Herde  mit  ausgedehnter  käsi- 
ger Nekrose,  in  deren  Randzone  epitheliode  und  Riesenzellen  lagen. 
Es  liegt  also  chronische  Tuberkulose  mit  Vereiterung  des  strumösen  linken 
Schilddrüsenlappens,  d.  i.  Kombination  von  Struma  und  Tuberkulose 
vor.  Der  bezüglich  Tuberkelbacillen  negative  Befund  spricht  deshalb 
nicht  gegen  die  tuberkulöse  Natur  der  Erkrankung,  da  auch  die  akuten 
Fälle  sich  durch  spärlichen  Bacillengehalt  auszeichnen  (Fränkel),  in 
dem  chronischen  Falle  von  Bruns  aber  auch  Baumgarten  erfolglos 
nach  Bacillen  suchte.  Die  Riesenzellen  lässt  Verfasser  von  Follikel- 
epithelien  enstehen  und  meint  im  Falle  von  Bruns  wie  auch  in  seinem 
eigenen  einen  ätiologischen  Zusammenhang  zwischen  der  Hyperplasie 
des  Organs  und  der  Tuberkulose  annehmen  zu  dürfen. 

Für  die  Annahme  eines  ätiologischen  Zusammenhanges  zwischen 
Hyperplasie  und  Sklerosierung  des  Bindegewebes  der  Drüse,  (welch 
letztere  auch  imF'allevon  v.  Bruns  durch  Baumgarten  nachgewiesen 
wurde)  und  zwischen  dem  tuberkulösen  Prozess  verweist  Verfasser  auf 
die  Untersuchungen  von  Roger  und  Garnier.  (Diese  „Ergebnisse'', 
VI.  Jg.,  S.  366). 

In  einer  neueren,  teilweise  experimentellen  Arbeit  suchen  nun 
Roger  und  Garnier  (1152)  ihren  früheren  Standpunkt  (l.  c.  S.  366)  zu 
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präzisieren.  Je  nachdem  der  Bacillus  oder  seine  Toxine  in  die  Schilddru.-t 
gelangen,  bildet  sich  nach  ihrer  Auffassung  entweder  spezifisches  Granu 
lationsgewebe  oder  eine  fortschreitende  Sklerose.  Umschriebene  Tu 
berkelbildungen  kommen  nur  selten  vor.  Auf  diese  beiden  Formen 
lassen  sich  bei  Menschen  und  Tieren  in  tuberkulösen  Schilddrüsen  beob 
achtete  alle  wenn  noch  so  verschiedene  Läsionen  zurückführen.  Immer 
soll  es  sich  entweder  um  degenerative  Erscheinungen  als  Folge  der  Wir- 
kung spezifischer  Keime,  oder  um  Abwehrerscheinungen  des  Organis- 
mus in  Gestalt  einer  reaktiven  Bindegewebsent Wickelung  handeln.  Über- 
einstimmend lehren  auch  ihre  experimentellen  Ergebnisse,  dass  die  ini- 
tiale Läsion  nach  Ansiedelung  der  Bacillen  in  einer  zellulären  Degene- 
ration bestehe;  dieser  soll  eine  abundante  Emigration  von  Leukocyten 
nnd  Bildung  von  Granulationsgewebe  folgen;  zu  gleicher  Zeit  ruft  aber  die 
Diffusion  der  spezifischen  Toxine  in  der  Drüse  eine  mehr  oder  minder 
diffuse  Sklerose  hervor.  All  das  stimmt  ja  im  ganzen  und  grossen  njit 
der  wohl  allgemeinen  Auffassung,  dass  die  Tuberkelbacillen  selbst 
vorwiegend  produktive,  ihre  Stoff  Wechselprodukte  hingegen  exsudative 
Veränderungen  hervorrufen,  wobei  es  bei  Vorhandensein  von  wenig 
oder  stärker  diluiertem  Giffe  nicht  zur  Verkäsung  der  gebildeten  Knöt- 
chen, sondern  zu  einer  fibrösen  Umwandlung  derselben  konunen  kann. 
Das  Eigenartige  der  Auffassung  Rogers  und  Garniers  liegt  eben 
darin,  dass  sie  die  bei  Phthisikern  in  dem  makroskopisch  nicht  ver- 
änderten Organe  so  häufig  gefundene  diffuse  Sklerosierung  ohne  Enö^ 
chenbildung  und  ohne  Verkäsung  der  Wirkung  von  Toxinen  des  Tu- 
berkelbacillus  zuschreiben;  es  schwebt  ihnen  eine  Wirkung  auf  dem 
Wege  der  Blutzirkulation  vor,  wie  etwa  bei  der  Marieschen  Auffassung 
der  „osteo-arthropathie  hypertrophiante  pneumonique**,  welcher  Autor 
ja  darin  auch  eine  infektiös -toxische  hypertrophierende  Entzündung 
erblickt. 

In  dem  von  Clairmont  (282)  berichteten  Falle  von  „Struma  tuber- 
culosa"  kann  nur  mit  Vorbehalt  angenommen  werden,  dass  der  tuber- 
kulöse Prozess  von  der  Schilddrüse  ausging.  Es  handelt  sich  um  einen 
bei  einem  zweijährigen,  sonst  gesunden  Kinde  exstirpierten  Tumor,  dessen 
Sitz  seiner  Lage  nach  der  Scliilddrüse  entsprach  und  im  Innern  verkäste 
Herde  darbot;  jedoch  fand  sich  auch  eine  verkäste  Lymphdrüse  vor 
und  ist  daher  eine  Infektion  „per  contiguitatem'*  nicht  mit  voller  Sicher- 
heit auszuschliessen.  Mikroskopisch  waren  epitheloide  und  RiesenzelJen, 
kolloidarme  FolUkel  und  Vermehrung  des  interfollikulären  Bindegewebes 
zu  konstatieren.  Nach  einem  Jahre  Rezidiv;  Exslirpation  dieses  klein- 
apfelgrossen  Tumors,  worauf  Genesung. 
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Magen. 

Betrachten  wir  die  auf  die  Magentuberkulose  bezüglichen  spärlichen 
Arbeiten  der  letzteren  drei  Jahre  nach  gewissen  Gesichtspunkten  ge- 
ordnet, so  ergibt  sich  folgendes: 

Im  allgemeinen  bildet  die  Magentuberkulose  eine  seltene  Erkran- 
kung. Simmonds  (1249)  fand  bei  der  Sektion  von  2000  tuberkulösen 
Individuen  bloss  acht  Fälle  (0,4 ^/o)  von  tuberkulösem  Magengeschwür 
und  Glaubitt(515)  traf  unter  2237  tuberkulösen  Erkrankungen  47  Fälle 
(2,1  ^/o)  von  Tuberkulose  des  Magens  an.  Nach  letzterem  Autor  kommt 
die  Magentuberkulose,  wenn  man  die  Zahl  der  Sektionsfälle  mit 
in  Rechnung  zieht,  beim  männlichen  Geschlecht  ebenso  oft  wie 
beim  weiblichen  vor  (0,4**/o);  sie  ist  bei  Erwachsenen  mehr  als  doppelt 
so  häufig,  als  bei  Kindern  (0,5  ^/o  zu  0,2  ^/o);  bei  erwachsenen  Männern 
ist  sie  am  häufigsten  und  bei  Knaben  am  seltensten;  Mädchen  und  weib- 
liche Erwachsene  nehmen  eine  Mittelstelle  ein.  Legt  man  die  Zahl 
der  Tuberkulosefälle  der  Rechnung  zu  gründe,  so  ergibt 
sich,  dass  weibliche  Tuberkulosekranke  häufiger  an  Magentuberkulose 
leiden  als  männliche;  dass  letztere  weiter  bei  kindlichen  tuberkulösen 
Individuen  um  ein  geringes  häufiger  ist,  als  bei  Erwachsenen;  am 
seltensten  auch  in  diesem  Sinne  ist  sie  bei  Knaben,  es  folgen  dann  aber 
die  männlichen  Erwachsenen,  dann  die  weiblichen  Erwachsenen  und 
am  häufigsten  ist  sie  bei  Mädchen  unter  15  Jahren.  Auch  nach  Strup- 
pler  (1294)  stellt  das  tuberkulöse  Magengeschwür  keine  gerade  sehr 
seltene  Erkrankung  dar.  Ob  die  Ursache  des  dennoch  relativ  seltenen 
Vorkommens,  insbesondere  im  Verhältnis  zu  der  Darmtuberkulose,  in  der 
Aeidität  des  Magensaftes,  oder  in  dem  kurzen  Verweilen  der  Ingesta 
im  Magen  oder  endlich  in  der  Armut  des  Magens  an  lymphatischen 
Apparaten  hegt,  welche  bei  der  Darmerkrankung  eine  grosse  Rolle  spielen, 
bleibt  nach  Glaubitt  dahingestellt.  Dass  die  Störung  der  Magensaft- 
sekretion die  Entstehung  tuberkulöser  Ulcera  begünstigen  kann,  dafür 
scheint  Simmonds  Präparat  zu  sprechen,  wo  sich  im  Magen  neben 
Krebs  Tuberkulose  fand.  Andererseits  geht  nach  Glaubitt  aus  den 
Untersuchungen  von  Falk  und  Frank  hervor,  dass  der  Magensaft 
die  Bacillen  weder  abzutöten  noch  in  ihrer  Wachstumsfähigkeit  zu 
beeinträchtigen  vermag.  Mit  der  Annahme,  dass  die  Ursache  der  rela- 
tiven Seltenheit  der  tuberkulösen  Magengeschwüre  die  relative  Armut 
des  Magens  an  lymphatischen  Vorrichtimgen  sei,  stimmt  die  Tatsache  gut 
überein,  dass  der  Pylorus,  wo  sich  die  meisten  LymphfoUikel  finden, 
die  Prädilektionsstelle  der  tuberkulösen  Magengeschwüre  bildet.    Auch 
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nach  Batsöre  (127)  und  Przewoski  (1089)  prädisponiert  der  Magen- 
katarrh insofern  zu  Magen  tuberkulöse,  als  es  dabei  zur  Vermehrung 
der  Lymphfollikel  kommt  (Gastritis  granulosa). 

Nach  S truppler  bildet  das  unverletzte  Epithel  den  besten  Schutz 
gegen  die  Infektion  des  Magens  mit  verschluckten  Bacillen,  welche 
übrigens  infolge  der  fortwährenden  Bewegung  nicht  recht  haften  bleiben 
können.  Doch  ähnlich  wie  die  bronchialen  und  mesenterialen  Lymph- 
drüsen, so  können  auch  die  Follikel  des  Magens  bei  intaktem  Epithel 
tuberkulös  erkranken.  Erosionen  und  sonstige  Geschwüre  bilden  nach 
Przewoski  günstige  Stellen  zur  Ablagerung  resp.  zum  Einnisten  der 
Tuberkelbacillen.  Magentuberkulose  kann  auch  auf  hämatogenem  und 
lymphogenem  Wege  bei  miliarer  Tuberkulose  oder  Phthise  entstehen.  Nach 
Simmonds  ist  die  Bildung  hämatogener  Miliartuberkel  in  der  Magen- 
wand bei  allgemeiner  Miliartuberkulose  sogar  ein  häufiges  Vorkommnis, 
da  er  dieselbe  in  Jahresfrist  viermal  in  Form  bacillenhaltiger  Leukocyten- 
herde  und  typischer  Tuberkel  in  der  Schleimhaut  und  in  der  Musku- 
laris des  Magens  beobachtete.  Bei  tuberkulöser  Peritonitis  können  die 
Tuberkelbacillen  den  Lymphgefässen  entlang  „per  contiguitatem''  durch 
die  Serosa  und  Muskularis  in  die  Submukosa  dringen,  hier  Tuberkel 
bilden,  welche  nach  Perforation  der  Schleimhaut  Greschwüre  erzeugen 
(Struppler). 

Dass  sich  umgekehrt  im  Anschluss  an  Magentuberkulose  auch  all- 
gemeine hämatogene  Miliartuberkulose  entwickeln  kann,  gibt  From- 
mer (486)  an.  In  seinem  Falle  handelt  es  sich  um  eine  25  jährige  Frau 
von  phthisischem  Habitus,  die  sowohl  bei  leerem  als  auch  bei  vollem 
Magen  an  Kardialgie,  Appetitlosigkeit  und  Obstipation  litt.  Die  massige 
Druckempfindlichkeit  und  die  schwach  saure  Reaktion  des  Magens  ge- 
statteten nicht  die  Annahme  eines  Ulcus,  obzwar  sich  einmal  anlässlich 
einer  Magenspülung  Blut  und  Eiter  entleerte.  Später  konnte  man  an 
der  grossen  Kurvatur  ein  schmerzhaftes  Geschwür  mit  harten  Rändern 
nachweisen.  Im  Anschluss  daran  entwickelte  sich  Miliartuberkulose. 
Von  einer  Sektion  ist  keine  Rede  und  daher  die  ganze  Annahme 
unbewiesen. 

Glaubitt  kam  bei  seinen  Untersuchungen,  welche  sich  auf  die 
Frage  bezogen:  wie  viele  Organe  im  einzelnen  Falle  und  durchschnitt- 
lich an  Tuberkulose  erkrankt  seien  und  bei  welchen  Organen  haupt- 
sächlich Tuberkulose  in  Gemeinschaft  mit  Magentuberkulose  gefimden 
werde  — ,  zu  dem  Ergebnis,  dass  kein  Fall  von  Magentuberkulose  zur 
Sektion  gekommen  ist,  bei  dem  nicht  mindestens  noch  zwei  andere 
Organe  tuberkulös  erkrankt  waren;  durchschnittlich  waren  ausser  dem 


Uftafigk.  a.  Entstehung  d.  Mageninberkulose.  Mikroak.  Verhalt,  i.  tub.  MagengeschwQre.  275 

Magen  noch  sechs  andere  Orgaue  tuberkulös.  Stets  traf  Glaubitt 
Lungentuberkulose  an,  bloss  viermal  war  unter  den  47  Fällen  von  Magen- 
tuberkulose der  Darm  intakt,  34 mal  war  die  Leber  tuberkulös,  hierauf 
folgten  Lymphdrüsen,  Nieren,  Pleura,  Milz,  Luftwege,  Meningen,  Peri- 
toneum und  Hirn.  Bei  keinem  Falle  von  Magentuberkulose  fand  sich 
Knochentuberkulose.  Nach  Struppler  kommt  auch  isolierte  Magen- 
tuberkulose, wenngleich  selten,  vor  (?). 

Makroskopisch  erscheinen  die  tuberkulösen  Magengeschwüre  ge- 
zackt, haben  unterminierte  Ränder  und  sind  von  Tuberkeln  bedeckt. 
Ein  solches  Geschwür  besass  in  einem  Falle  vonSimmonds  die  Länge 
von  etwa  20  cm  und  die  Breite  von  10  cm,  ohne  sich  durch  'klinische 
Magenbeschwerden  zu  verraten.  Nach  Przewoski,  der  fünf  Fälle  von 
Magentuberkulose  makro-  und  mikroskopisch  untersuchte,  unterscheidet 
sich  das  tuberkulöse  Magengeschwür  in  mehreren  Punkten  vom  tuberku- 
lösen Darmgeschwür:  1.  Zeigt  es  mehr  rundliche  Gestalt,  was  Verfasser 
auf  einen  abweichenden  Verlauf  der  Lymph-  und  Blutgefässe  des  Magens 
zurückführt.  2.  BeteiUgt  sich  beim  tuberkulösen  Magengeschwür  das 
submuköse  Bindegewebe  lebhafter  an  der  Entzündung,  als  beim  Darm- 
geschwür, indem  die  Lymphgefässe  diffus  entzündet  erscheinen  und 
das  infiltrierte  Bindegewebe  einem  raschen  Zerfall  anheimfällt.  Dem 
entsprechend  partizipieren  3.  die  übrigen  Schichten  der  Magenwaud, 
namentlich  die  Muskularis,  die  Subserosa  und  Serosa  weniger  an  dem 
tuberkulösen  Prozess  und  4.  sind  wahrscheinlich  infolge  ungünstiger  Be- 
einflussung seitens  des  Magensaftes  wenig  Tuberkelbacillen  anzutreffen. 
Ist  das  Geschwür  nicht  charakteristisch,  so  muss  die  Diagnose  mikro- 
skopisch entscheiden  werden.  Insbesondere  können  solitäre  Tuberkel 
sowie  miliare  Pylorustuberkulose  ohne  Geschwüre  makroskopisch  mit- 
unter leicht  mit  Krebs  verwechselt  werden. 

Von  dem  gewöhnlichen  Ulcus  ventriculi  lassen  sich  die  tuberku- 
lösen Magengeschwüre  makroskopisch  hauptsächlich  durch  den  unter- 
minierten Rand  und  die  oft  unregelmässige  Form  unterscheiden  (Glaubitt). 

Recht  auffallend  war  nach  Simmonds  an  manchen  Stellen  eine 
Wucherung  der  Intima  kleiner  Arterien  und  zirkumskripte  Rundzellen- 
anhäufungen in  der  Adventitia,  die  eine  ÄhnUchkeit  mit  den  bei  syphi- 
litischen Prozessen  angetroffenen  Veränderungen  darboten.  Hingegen 
fehlten  völlig  die  von  Fränkel  beim  syphiü tischen  Magenuleus  be- 
schriebenen Venenveränderungen. 

Die  kUnischen  Symptome  der  Magentuberkulose  entsprechen  im 
grossen  und  ganzen  denen   des  Ulcus  rotundum  (Batsfere)  und  eine 

18* 


276  0.  Pertik,  Pathologie  dor  TaWkaloae. 

sichere  Diagnose  während  des  Lebens  dürfte  vor  Auftreten  einer  Peri- 
tonitis kaum  zu  stellen  sein  (Przewoski,  Struppler).  Als  schlimme 
Ausgänge  wären  Verblutung  infolge  Arrosion  einer  Arterie  und  Perfora- 
tion zu  erwähnen. 

Ob  es  sich  in  den  drei  Fällen  von  Patella  (1035),  wo  sich  bei 
geheilter  Lungentuberkulose  eine  Perigastritis  pylorica  fibrosa  mit  Stenose 
entwickelte,  um  einen  tuberkulösen  Prozess  oder  um  eine  durch  die  Stoff- 
wechselprodukte der  Tuberkelbacillen  bedingte  „Skierogene  In- 
toxikation" handelte,  lässt  Verfasser  unentschieden.  Zwei  dieser  Fälle 
heilten  nach  Gastroenterostomie. 


Darm. 

Da  in  der  Ätiologie  der  primären  Darmtuberkulose  der  infizierten 
Nahrung  und  in  erster  Reihe,  der  von  perlsüchtigen  Kühen  stammenden 
infizierten  Milch  ziemlich  allgemein  die  hervorragendste  Bedeutung  bei- 
gemessen wurde,  da  anderseits  R.  Koch  (731)  in  seinem  bekannten  Vor- 
trag in  London  zur  Stütze  seiner  dualistischen  Auffasssung  der  Menschen- 
und  Rindertuberkulose  sich  unter  anderem  auch  auf  die  grosse  Selten- 
heit der  primären  Darmtuberkulose  beim  Menschen  berufen  hat:  ist 
die  Frage  der  primären  Infektion  des  Darmes  mit  Tuberkulose  von  einer 
wenn  auch  nicht  entscheidenden,  so  doch  sehr  grossen  Wichtigkeit  ge- 
worden. 

Neuere  statistische  Daten  widersprechen  jedoch  jener  Behauptung, 
denn  wenn  auch,  wie  A.  Heller  (591)  nachgewiesen  hat,  das  Material  der 
gewöhnlichen  Tuberkulosesektionen  kein  einwandfreies  ist,  indem  es  bei 
fortgeschrittener  Tuberkulose  die  Entscheidung  über  die  Eingangspforte 
fast  unmöglich  macht,  konnte  sowohl  Heller,  wie  andere  gewissen- 
hafte Beobachter  auch  an  ganz  einwandfreiem  Materiale  zeigen,  wie  un- 
gewöhnlich häufig  besonders  im  Kindesalter  die  Infektion  gerade  durch 
den  Verdauungskanal  auftritt. 

Councilman,  Mallory  und  Pearce  (N.  2)  haben  als  Neben- 
befunde bei  220  Fällen  von  Diphtherie  auch  die  zufälligen  Tuberkulose- 
befunde notiert.  Die  Resultate  dieser  Forscher  (Rubrik:  Boston),  die- 
jenigen Baginskys  (N.  1),  wie  seine  eigenen  stellt  Heller  in  folgender 
Tabelle  zusammen: 


Häufigkeit  o.  Kaanjstik  der  primftren  Darmtaberkolose. 
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Eid 

Boston 

714 

220 

140 

86 

19,6  »/o 

16*1» 

68 

18 

7,4  > 

5,0  •/. 

«7.8  •/. 

»7,1  •/« 

Baginaky 


DiphUierieflllle 

Daranter  Taberkalosefälle 

=  Vo  der  Diphtheriefälle 

Taberkoloae  durch  die  Yerdauungsorgane 

=  »/o  der  Diphtheriefälle 

=  Vo  der  Toberkulosefälle     .... 


806 
144 

17  «/o 
6 

0,7  •/• 
4,1  Vo 


Für  die  Verlässlichkeit  der  Beobachtung  führt  Heller  die  un- 
gemein genaue  Übereinstimmung  zwischen  den  Zahlen  von  Kiel  und 
von  Boston  an;  auch  die  Zahlen  Baginskys  stimmen  ja  bis  zur 
dritten  mit  den  Kieler  und  Bostoner  überein;  die  plötzliche  und  starke 
Differenz,  die  sich  dann  zeigt,  kann  auch  Heller  nicht  erklären; 
vielleicht  spielt  dabei  eine  nicht  ganz  zweckmässige  Technik  in  Händen 
von  jüngeren  Assistenten  mit. 

Zahn  (1405)  beziffert  die  primäre  Darmtuberkulose  mit  2,27 ^/o, 
Grosser  (544)  will  bei  1407  Sektionen  solche  sogar  nur  ein  einziges 
Mal  gefunden  haben. 

Eine  sekundäre  Darmtuberkulose,  bei  deren  Entstehen,  wie  es 
scheint,  der  Zustand  des  Magens  ein  wichtiger  Faktor  sein  muss,  war 
dagegen  in  63,21  ^/o  (Zahn)  resp.  in  47 ^/o  (Grosser)  aller  Lungen- 
tuberkulosen zu  finden. 

Unter  Hellers  Leitung  beschreibt  Eckstein  (N.  3)  einen  Fall  von 
primärer  Infektion  durch  den  Verdauungskanal.  Es  handelt  sich  um  einen 
13  Jahre  alten  Sohn  eines  Meiereiverwalters.  Die  Sektion  ergab :  Enorme 
tuberkulöse  Ringgeschwüre  des  Dünndarmes.  Grosses  tuberkulöses 
Geschwür  des  Cöcum.  Schwellung  der  Mesenterialdrüsen  mit  grauen 
und  käsigen  Knötchen.  MiUartuberkel  der  Leber.  Amyloidosis  (Milz, 
Nieren).  Sonst  keine  Tuberkulose.  In  den  Mesenterialdrüsen  Tuberkel- 
bacillen  nachgewiesen.  Heller  meint,  dass  in  diesem  Falle  (über  welchen 
ausser  guter  Gesundheit  der  Eltern  und  Grosseltern  nichts  eruiert  werden 
konnte)  die  ausserordentliche  grosse  Ausbreitung  des  Zerstörnngprozesses 
sich  kaum  anders  als  durch  eine  anhaltende  Zufuhr  des  Infektions- 
erregers in  verhältnismässig  kurzer  Zeit  erklären  lasse. 

Auch  Hammer  (566)  beschreibt  zwei  Fälle  von  primärer  Infektion 
des  Darms  bei  Erwachsenen,  bei  deren  einem  die  Brustorgane  vollkommen 
frei  waren,  bei  dem  anderen  zwar  eine  ^^erkäsung  der  peribronchialen 
Lymphdrüsen,  jedoch  keinerlei  Veränderung  der  Lunge  selbst  fest- 
gestellt werden  konnte. 
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Ein  sonderbarer  Fall  von  primärer  Darmtuberkulose  wurde  von 
Lartigan  (796)  beschrieben.  Bei  einem  49  Jahre  alten  Manne  war  das 
Ileum  von  seinem  oberen  Dritteile  angefangen  und  der  Dickdarm  bis  zum 
S  romanum  herab  an  hyperplastisoher  Tuberkulose  erkrankt  In  der 
Schleimhaut  waren  zahlreiche,  polypenartige  Wucherungen  zu  finden,  doch 
keine  Geschwüre  und  auch  keine  Geschwürsnarben.  Tuberkel  waren 
nirgends  zu  sehen,  hingegen  war  die  Schleimhaut  und  die  Submukosa 
des  unteren  Abschnittes  des  Ileum,  des  Cöcum  und  des  Colon  ascendens 
voll  mit  Tuberkelbacillen,  während  die  anderen  kranken  Darmabschnitte 
von  den  Letzteren  nur  wenige  enthielten.  Verfasser  nimmt  an,  dass  die 
Infektion  durch  schwach  virulente  Bacillen  bedingt  gewesen  war,  die  wohl 
eine  Wucherung  des  Bindegewebes  noch  anregen  konnten,  aber  viel  zu 
schwach  waren,  um  auch  das  neugebildete  Gewebe  zerstören  zu  können. 
Diese  Erklärungsweise  ist  nicht  ein  wandsfrei ;  denn  nach  Untersuch- 
ungen Krompechers  und  Zimmermanns  ist  für  die  Intensität 
der  tuberkulösen  Veränderungen  nicht  die  Virulenz,  sondern  die  Zahl 
der  Bakterien  massgebend.  Es  ist  nicht  ausgeschlossen,  dass  hier  über- 
haupt keine  Tuberkulose,  sondern  ein  anderes  Darmleiden  (etwa 
Dysenterie?)  mit  sekundärer  Ansiedlung  von  säurefesten  Bacillen  ob- 
waltet hat. 

Die  tuberkulösen  Darmstrikturen  sind  keinesfalls  ein  so 
seltenes  Vorkommnis,  wie  man  dies  früher  angenommen  hatte.  Hof- 
meister konnte  aus  der  Literatur  von  16  Jahren  (1880 — 1896)  nur 
91  Fälle  zusammenstellen,  während  sich  seither  die  Zahl  der  hierauf 
bezüglichen  Publikationen  verdoppelt  hat.  Ja  Fibiger  (432)  glaubt 
sogar,  dass  man  dieselben,  häufig  mit  syphilitischen  Strikturen  ver- 
wechselt haben  dürfte;  er  selbst  beschreibt  zwei  Fälle  mit  multiplen, 
narbigen  Darmstrikturen,  deren  tuberkulöse  Natur  makroskopisch  nicht 
diagnostiziert  werden  konnte  und  bei  denen  es  nur  durch  eine  äusserst 
sorgfältige  mikroskopische  Untersuchung  gelungen  ist,  das  tuberkulöse 
Gewebe  als  solches  zu  erkennen  und  einige,  wenige  Bacillen  nachzu- 
weisen. Es  liegt  auf  der  Hand,  dass  solche  Fälle  leicht  auf  Syphilis 
bezogen  werden.  In  einem  Falle  von  Gross  (546)  waren  das  Colon 
ascendens  und  transversum,  in  einem  Falle  von  Hartmann  (578)  das 
Cöcum  hochgradig  tuberkulös  strikturiert.  Erdheim  (413)  verfügt  über 
4  Fälle  von  Deumstenose,  alle  mutipler  Art,  mit  2  bis  4  von  einander 
gesonderten  Stenosen,  deren  manche  nur  für  einen  Bleistift  durch- 
gängig gewesen  sind.  Fuchs  publiziert  9  Fälle  von  Darmresektion 
wegen  tuberkulöser  Strikturen,  von  welchen  zwei  das  Ileum  und  sieben 
das  Cöcum  betroffen  hatten. 
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Justian  (686)  unterscheidet  3  Arten  von  Tuberculosis  herniosa. 
1.  miliare  Tuberkulose  des  Bruchsackes.  2.  Knotenform,  wobei  die  Knoten 
die  Grösse  einer  Haseluuss  erreichen  können  endlich  3.  tuberkulöse 
(käsige)  Entzündung  des  Brnchsackes. 

Literaturnachtrag  (Darm). 

1.  BAginsky,  Deutsche  med.  Wochenschr.  1902.    Yereinsbeilage  Nr.  35.  S.  270. 

2.  Councilman,  Mallory  and  Pearce,  Diphtheria.    Boston  1901. 

3.  Eckstein,  Dissertation  Kiel  1902. 


Leber  and  Gallenblase. 

Tuberkulose  der  Leber,  als  Begleiterscheinung  ähnlicher  Erkran- 
kungen des  Organismus  fand  Suzuki  (N.  4)  unter  70  Fällen  44 mal 
=  63^/0  [also  ein  ungefährer  Mittelwert  der  Beobachtungen  Simmonds 
(82<>/o),  Zehdens  und  Elliesens  (40— 50®/o)]. 

Die  Solitärtuberkulose  bildet  entgegen  der  Miliartuberkulose  eine 
sehr  seltene  Erkrankung,  vielleicht  infolge  der  den  Leberzellen  zukom- 
menden antibaktehellen  Wirkung,  oder  weil  der  grösste  Teil  der  toxi- 
schen Stoffwechselprodukte  hier  aufgespeichert  wird,  um  vernichtet  zu 
werden.  Die  eigentliche  Ursache  dieser  Seltenheit  ist  uns  vorläufig  un- 
bekannt. 

Die  bisher  überhaupt  bekannten  Fälle  von  SoUtärtuberkeln  der 
Leber  sind  folgende:  7  Fälle  (?)  zusammengestellt  von  Wagner  (1861), 
1  Fall  von  Chostek  (1863),  2  von  Orth  (1873, 1874),  1  Fall  von  Lubarsch- 
Clement(1895),  2  von  Simmonds  (1898),  1  Fall  von  Zeh  den  (1897), 
1  Fall  von  Jakobsen  (1897/98).  Auch  Elliesen  fand  unter  dem 
Material  des  Erlanger  Pathologischen  Institutes  von  den  Jahren  1862  bis 
1900,  bei  460  von  makroskopisch  sichtbaren  Lebertuberkulose- Fällen, 
nur  4  Fälle  von  ausgesprochenem,  solitären  Charakter.  Die  minder 
wichtigen  Fälle  der  diesbezüglichen  neueren  Literatur  folgen  hier  auf 
S.  280  in  tabellarischer  Zusammenstellung,  die  wichtigeren  sollen 
auch  einzeln  besprochen  werden. 

Frank  (464)  beschreibt  einen  Fall  von  angeblicher  primärer  (?)  Leber- 
tuberkulose, in  welchem  ohne  vorangegangene  tuberkulöse  Erkrankung 
sich  Fieberanfälle,  Vergrösserung  des  Abdomens,  Ikterus  einstellten.  Bei 
der  Sektion  fand  man  neben  spärlichen  Tuberkeln  des  Peritoneums,  der 
Mesenterialdrüsen  und  der  Milz,  zahlreiche  Miliartuberkel  in  der  Leber. 
Die  Ansicht  Franks,  dass  hier,  weil  die  Tuberkel  in  der  Leber  am 
zahlreichsten  und  am  vorgeschrittensten  waren,  eine  primäre  tuberkulöse 


280 


0.  Pertik,  Pathologie  der  Taberkulose. 


Name 
des 
Beobach- 
ters 


Alter, 
Ge- 
schlecht 


Leberbefand 


Anderseitiger  Befand 


Bemerkongen 


Elliesen 
(405) 


5ljähr. 
Mann 


Elliesen 


Elllesen 


Elliesen 


Ernst 
(415) 


40jähr. 
Fraa 


46jähr. 
Frau 


34jähr. 
Frau 


Ernst 


Fletcher 


6jähr. 
Kind 


Yergrössert,  erbsen-,  ha- 
selnussgrosse  Tuberkel 
(voll  mit  Riesenzellen 
a.  Fibroblasten).  An  ein- 
zelnen Stellen  etwas 
atrophischeLeberzellen. 
In  den  Zellen  viel  Pig- 
ment und  Fett 

Yergrösserte  Leber:  auf 
dem  linken  Lappen  ein 
etwas  prominierender, 
1  cm  in  die  Tiefe  ra- 
gender, käsiger  Herd 

An  der  Oberfläche  einige 
Knoten,  in  den  Leber- 
lappen je  ein  Tuberkel 


Auf  der  Leberkapsel 
kleine  käsige  Knoten, 
in  der  Substanz  ein 
erbsengrosser  Tuberkel 

Faustgrosser  (!)  kä- 
siger Knoten  von 
7 — 10  cm  Durchmesser; 
Langhanssche  Riesen- 
zellen 


In  der  Leberkuppe  sitzen- 
der Knoten  von  7  cm 
Durchmesser    mit    er- 
weichtem    zentralen 
Hohlräume 

Yergrösserte  Leber:  unter 
der  Kapsel  wie  in  der 
Tiefe  des  Lebergewebes 
viele  bis  erbsengrosse 
Tuberkel 


Tuberc  ehr.  pulmon. 
Tuberc.  miliaris  pleu- 
rae.  Atrophie  und 
Solit&rtuberkel  des 
Pankreas.  Tuberc. 
mil.  renum.  Ulcus 
tuberc.  intestinorum. 
Solitärtuberkel 
des  Magens 

Phthisis  pulmonum. 
Fettleber 


Phthisis  pulmonum. 
Solitärtuberkel 
der  Milz.  Tuber- 
kulose des  Perito- 
neums 

Tuberc.  chron.  perit 
pulm.  tracheae,  inte- 
stinorum 

Tuberc.  intestinorum. 
meningum,  pulmon. 
Glandnl.  lymphat. 
mesenter.  epigastr., 
portal,  et  bronchiaL 


Yerwachsungen  zwi- 
schenLunge.Zweroh- 
fell  und  Leber 


Ulcera  tuberc.  intestin. 
Tuberculosis  miliar, 
universalis 


Bacillen     wurden 
nicht  gefunden 


Keine  histologische 
Untersuchung  der 
Leber 


Keine  histologische 
Untersuchung  der 
Leber 


Keine  histologische 
Untersuchung  der 
Leber 

Bacillen  wurden 
nicht  gefunden. 
[Gumma  syphil. 
ist  nach  Auffas- 
sung des  Autors 
sicher  auszu- 
schliessen.] 

Tuberkelbacillen  an 
frischen  Leberprä- 
paraten nachge- 
wiesen 
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Erkrankung  der  Leber  vorliege,  kann  nicht  ohne  weiteres  als  erwiesen 
betrachtet  werden. 

In  dem  von  Kisch  (714)  beschriebenen  merkwürdigen  Falle,  war 
bei  einem,  an  allgemeiner  chronischer  Tuberkulose  verstorbenen  Indi- 
viduum die  Schleimheit  der  Gallenblase  von  käsigen  Massen  ganz  ein- 
genommen, welche  in  Form  haselnussgrosser  Herde  auf  das  angrenzende 
Lebergewebe  übergriffen  haben.  In  der  Gallenblase,  sowie  im  Ductus 
cysticus  waren  viele  Gallensteine.  In  der  erkrankten  Blasenwand  konnte 
man  sehr  viele  Bacillen  finden.  Nach  Auffassung  des  Verfassers  soll  die 
Infektion  auf  hämatogenem  Wege  entstanden  sein,  wobei  die  durch 
Gallensteine  entzündete  Blasenwand  einen  „Locus  minoris  resistentiae'' 
abgegeben  haben  soll. 

Höchst  wahrscheinlich  entsteht  die  tuberkulöse  Infektion  der 
Leber  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  auf  arteriellem,  kann  aber  auch  auf 
venösem  Wege  oder  auf  beiden  erfolgen.  So  soll  es  sich  im  Falle 
Fletchers  (448)  um  eine  ältere  Infektion  durch  die  Leberarterie  und 
um  eine  neueren  Datums  durch  die  Pfortader  handeln,  wobei  auch  die 
Gallengangwände  zerstört  wurden.  Für  seinen  Fall,  meint  Frank,  sei 
die  Infektion  durch  den  Darm  erfolgt.  Ernst  (415)  hält  in  demjenigen 
seiner  Fälle,  wo  Lungenbasis,  Zwerchfell  und  Leber  verwachsen  waren, 
die  Infektion  von  der  Lunge  aus  nicht  für  ausgeschlossen. 

Auf  Grund  von  Meerschweinchenexperimenten  (direkte  Injektion 
von  Tuberkelbacillen  in  die  Milz)  behaupten  A.  Chauffard  und  J. 
Castaigne  (N.  2)  die  Möglichkeit  einer  Leberinfektion  vermittelt  durch 
die  bereits  früher  erkrankte  Milz. 

Grössere  Knoten  oder  gar  Solitärtuberkel  entstehen  in  der  Leber 
nach  der  Auffassung  Elliesens  nur  dann,  weno  dieselbe  sehr  frühzeitig 
mit  virulenten  Tuberkelbacillen  überschwemmt  wird,  die  Knötchen  also 
zum  Wachstum  und  zur  Infektion  ihrer  unmittelbaren  Nachbarschaft 
genügende  Zeit  finden.  Gewöhnlich  geschieht  diese  Überschwemmung 
aber  erst  im  vorgeschrittenem  Stadium  der  Tuberkulose  anderer  Organe, 
wo  dann  nur  disseminierte  Knötchen  zur  Entwickelung  gelangen  können. 

Über  die  Verbreitungsweise  der  Infektion  in  der  Leber 
stellten  Claude  und  Gilbert  (509)  Versuche  mit  Bacillen-Injektionen 
in  die  Leberarterie,  in  die  Pfortader  und  in  den  Ductus  choledochus  an. 
Die  Resultate  der  arteriellen  Verpflanzung,  nämlich  die  Befunde,  dass  die 
sogenannten  Gallengaogstuberkel  auf  arteriellem  Wege  entstehen  können, 
wurden  hierselbst  (VI.  Band  dieser  Ergebnisse  S.  373)  schon  besprochen. 
Bei  der  Einführung  von  Tuberkelbacillen  in  die  Gallengänge  entwickelt 
sich  eine  katarrhalische  Cholangioitis  mit  anfangs  in  den  Gallengangs- 
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wänden  lokalisierten,  später  sich  auch  iin  periportalen  Gewebe  aus- 
breitenden Tuberkeln  resp.  tuberkulösen  Herden.  Bei  den  portalen  In- 
jektionen entstanden  Tuberkel  in  der  Peripherie  der  Acini  und  in  dem, 
die  portalen  Ramifikationen  begleitenden  periportalen  Bindegewebe,  ge- 
legentlich auch  verkäsende  Phlebitis.  Später  konfluieren  diese  Tuberkel 
untereinander  und  mit  den  intralobulär  entstandenen  Tuberkeln. 

Histologisch  wurde  die  Frage  der  Lebertuberkulose  namentlich 
von  Miller  (912),  Gilbert  imd  P.  E.  Weil  (510)  bearbeitet. 

Miller  führte  Blutserum-Reinkulturen  in  kleine  Nebenäste  der 
Vena  mesenterica  ein  und  verfolgte  die  Histogenese  der  sich  entwickelten 
Knötchen.  Seine  Resultate  wurden  bei  der  ,,Histologie^'  oben  schon 
eingehend  gewürdigt  (s.  Kap.  H,  Seite  131). 

Gilbert  und  E.  P.  Weil  verfolgten  auf  Grund  von  25  Fällen 
überhaupt,  die  bei  allgemeiner  oder  bei  Lungentuberkulose  in  Erscheinung 
tretenden  Veränderungen  des  Lebergewebes.  Regelmässig  &nd  sich  fettige 
Infiltration  und  Entartung,  ältere  und  frischere  Sklerose,  in  manchen 
Fällen  zeigten  sich  junge  oder  schon  käsige  Tuberkel  mit  oder  ohne 
Riesenzellen;  kulturell  konnte  der  Tuberkelbaciilus  nur  in  2  Fällen  nach- 
gewiesen werden.  Stauungsleber  fand  sich  unter  25  Fällen  11  mal,  von 
denen  wieder  6  Fälle  der  Muskatnussleber  so  ähnUch  waren,  dass  es  Ver- 
fasser für  berechtigt  hält,  geradezu  den  Begriff  einer  tuberkulösen 
Muskatnussleber  „hepar  moschatum  tuberlosum''  aufzustellen. 
Jedoch  verbleibt  es  nicht  immer  bei  den  Stauungserscheinungen :  Die  Ver- 
änderungen können  weiterschreiten  und  zu  einer  Cirrhose  führen.  Dem 
entspricht  das  immer  häufiger  beobachtete  gleichzeitige  Auftreten  von 
Cirrhose  und  Tuberkulose.  Die  Cirrhose  kann  dabei  entweder  eine  primäre 
sein,  bei  der  dann  der  geschwächte  Organismus  sekundär  tuberkulös 
infiziert  wird  (cf.  Erworbene  Disposition,  Alkohol.  Seite  165);  oder  sie  ist 
eine  sekundäre  als  Wirkung  der  Tuberkel bacillen  oder  ihrer  Toxine;  die 
beiden  letzteren  vermögen  wieder  die  Leberzellen  direkt  oder  indirekt 
durch  Entzündungen,  Verwachsungen  (besonders  perikardiale)  und  hie- 
durch  bedingte  Stauungen  zu  schädigen.  —  Unter  dem  Namen:  cirrhose 
cardio-tuberculeuse  (Hutinel)  beschreibt  D.  Jonescu  (N.  3)  einen 
Fall,  in  welchem  bei  einem  3  jährigen  Knaben  neben  Lungentuberkulose 
das  Herz  mittels  käsig -fibröser  Schwarten  mit  dem  Perikard  —  und 
auch  die  Pleurablätter  miteinander  schwartig  verwachsen  waren;  dabei 
hochgradige  Muskatnussleber  mit  nur  mikroskopisch  sichtbaren  Tuberkeln. 

Eingehend  beschäftigte  sich  mit  dieser  Frage  der  tuberkulösen 
Lebercirrhose  Bock  (N.  5);  aus  der  Literatur  sammelte  er  42  solcher 
Fälle.     Auf  der  Freiburger  Klinik  konnte  er  10  weitere  derartige  Fälle 
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vorfinden;  in  diesen  52  Fällen  fand  sich  31  mal  atrophische,  21  mal 
hypertrophische  Cirrhose  und  fast  stets  waren  alte  tuberkulöse  Erkran- 
kungen vorhanden;  in  2  Fällen  bestand  tuberkulöse  Peritonitis  ohne 
andere  tuberkulöse  Erkrankungen.  Auf  Grund  seiner  Beobachtungen 
und  Studien  kann  die  tuberkulöse  Cirrhose  entstehen:  1.  Durch  direktes 
Übergreifen  der  Entzündung  und  Bindegewebswucherung  auf  die  Leber 
von  der  Nachbarschaft  her.  2.  Im  Anschlüsse  an  submiliare  tuberkulöse 
Eruptionen  in  der  Lebersubstanz.  Endlich  können  3.  Tuberkelbacillen 
und  deren  Stoffwechsel produkte,  ohne  Tuberkelknötchen  zu  entwickeln, 
auf  die  Leber  einen  Reiz  ausüben,  der  zur  interstitiellen  Hepatitis  führt. 
Die  unter  solchen  Verhältnissen  entstehende  Cirrhose  fasst  Verfasser  als 
Resultat  eines  Schutzkampfes  auf,  welchen  die  Leberzellen  gegenüber 
den  Bacillen  führen,  wobei  nicht  nur  letztere,  sondern  auch  erstere  zu 
gründe  gehen  können. 

Das  Interesse  der  von  Baudouin  (N.  1)  beschriebenen  zwei  hierher 
gehörigen  Fälle  liegt  wohl  hauptsächlich  auf  kUnischem  Gebiete:  beide 
wurden  nämlich  „in  vivo"  diagnostiziert. 

Literaturnachtrag  (Leber). 

1.  Baudouin,   La  cirrhose  tuberculeuse  chez  renfant.    Revue  mens,  des  malad,  de 
Fenfance.  1902.  pag.  125. 

2.  Chauffard,  A.,  et  J.  Gastaigne,  Lesions  exp^rimentales  du  foie  d*origine  spl6- 
nique.    Arcb.  de  m^d.  exp^riro.  etc.  1901.  pag.  321. 

8.   Jonescn,  D.  (Bukarest),   Die  Cirrhosis  cardia-tuberculosa.     Spitalut  1902.    Nr.  18 
und  19. 

4.  Suzuki,  Über  die  Lebertuberkulose  bei  Tuberkulose  anderer  Organe.    Inaug.-Dissert. 
1^.  Wflrzburg. 

5.  Bock,  £.,  Über  das  Zusammentreffen  von  Lebercirrhose  mit  Tuberkulose.    Inaug.* 
Disaert.  Freiburg  1901. 

Peritoneum. 

Der  interessanteste  Punkt  der  ganzenFrage  der  tuberkulösen  Bauch- 
fellentzündung ist  die  ziemlich  oft  eintretende  Heilung.  Die  alte  Ansicht 
von  der  Tödlichkeit  der  Peritonealtuberkulose  ist  heute  schon  über- 
wunden; ja  wir  erhalten  bereits  durch  sehr  eingehende  Untersuchungen 
der  letzten  Jahre  einen  Einblick  in  den  Mechanismus  der  Ausheilung. 

Borchgrevinks  (201)  breit  angelegte  Arbeit  bringt  über  die 
Anatomie,  Histologie  und  Histogenese  der  Bauchfelltuberkulose  zahl- 
reiche und  neue  Einzelheiten,  welche  unsere  diesbezüglichen  Kennt- 
nisse wesentlich  vertiefen.  In  den  80er  Jahren  haben  sich  hauptsäch- 
lich französische  Autoren  bemüht  einzelne  Formen  der  Bauchfelltuber- 
kulose voneinander  abzugrenzen;  Charcot  gab  dieser  Auffassung  Aus- 
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druck  indem  er  sagte:  „on  peut  dans  la  p^ritonite  tuberculeuse  ren- 
oontrer  le  tubercule  miliaire,  le  tubereale  ulc^rö  et  le  tubercule  de 
gu^rison  ou  fibreux;  ä  chaeune  de  ces  formes  primitives  correspond 
une  forme  de  la  maladie."  Heute  hauptsächlich,  unter  dem  Einfluss 
der  einheitlichen  ätiologischen  Auffassung  aller  tuberkulösen  Er- 
krankungen, wird  eben  das  Gegenteil  versucht,  nämlich  die  Ableitung 
der  verschiedenen  Formen  von  einer  primären  Erscheinungsform. 

Diese  jüngste  Erscheinungsform  ist  aufzufinden  bei  solchen  Miliar- 
tuberkulosen, bei  welchen  die  peritoneale  Infektion  ein  späteres  Glied  der 
Erkrankung  ist,  und  bei  Laparotomieen  von  Peritonealtuberkulose,  wo  der 
Eingriff  in  der  Anfangszeit  vorgenommen  wird;  kleine  Tuberkel  von  der 
Grösse  eines  Nadelstiches,  welche  ganz  oberflächlich  sitzen,  bilden  die 
jüngste  Erscheinungsform.  Durch  einige  Eigenschaften  unterscheiden 
sie  sich  von  den  gewöhnlichen  Tuberkeln.  „Sie  sind  mehr  kugelförmig, 
glänzender  und  glatter,  sind  weislich  durchschimmernd,  zuweilen  mit 
einem  schwach  gelblichen  Anstrich  und  haben  anfangs  eine  auffallende 
Ähnlichkeit  mit  einer  kleinen  Perle.  Sie  können  leichter  als  die  Knöt- 
chen der  Miliartuberkulose  von  der  Serosa  entfernt  werden;  dabei  ent- 
steht keine  Blutung  und  an  ihren  Stellen  werden  keine  oder  nicht 
nennenswerte  Spuren  hinterlassen.  Man  kann  sie  jetzt,  ohne  dass  sie 
platzen  zwischen  den  Fingern  hin-  und  herrollen."  Diese  kleinen  Tuberkel 
verursachen,  wenn  ihre  Zahl  beschränkt  ist,  in  der  Serosa  keine  wesent- 
lichen Veränderungen,  wie  aber  ihre  Zahl  zunimmt,  oder  ihre  Entwicke- 
lung  fortschreitet,  kommt  es  in  der  Serosa  zu  entzündlichen  Verände- 
rungen. Diese  Veränderungen  sind  schon  hinlänglich  bekannt;  aus 
Borchgrevinks  Ausführungen  muss  nur  die  Tatsache  hervorgehoben 
werden,  dass  durch  Zunahme  der  Serosa  die  Tuberkel  immer  flacher 
werden,  so  dass  schliesslich  „die  Serosa  glatt  über  die  in  ihrer  Tiefe 
sitzenden  Tuberkel  hinweg  gehen  kann.*'  Durch  das  Zusammenfiiessen 
mehrerer  Tuberkel  entstehen  Solitärtuberkel;  durch  die  Veränderungen  der 
Serosa  Verlötungen,  Schwarten  und  Pseudomembranen  so  mannigfacher 
Art,  dass  die  Obduktion  einer  Peritonealtuberkulose  ein  wechselreiches 
Bild  darbietet.  Borchgrevink  schliesst  — -  aus  den  Operationsbefunden 
und  aus  dem  übrigens  schon  lange  bekannten  Umstände,  dass  die 
ältesten  Tuberkel  mit  Vorliebe  an  jenem  Teile  des  Peritoneums  sitzen, 
welche  durch  die  Peristaltik  am  wenigsten  bewegt  werden  —  dass  der 
Infektionsmodus  des  Peritoneums  eine  Überschwemmung  desselben  durch 
Tuberkelbacillen  sei.  Die  Menge  von  Tuberkelbacillen,  welche  in  die 
Bauchhöhle  kommt,  wird  von  den  Darmbewegungen  gleichsam  wie  zer- 
rieben und    über   das    ganze  Peritoneum  zerstreut.     Hierbei  schlagen 
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sich  die  meisten  Bacillen  an  den  Stellen  nieder,  wo  die  Darmbewegung 
am  geringsten  ist,  wo  die  grösste  Ruhe  herrscht:  eine  Lehre,  welche 
V.  Recklinghausen  noch  vor  Entdeckung  des  Tuberkelbacillus  genau 
wie  unser  Autor  zum  Beweis  dessen  vertrat,  dass  das  unbekannte  Virus 
korpuskularer  Natur  sein  müsste. 

Interessante  Angaben  macht  noch  Borchgrevink  über  die  histo- 
logischen Veränderungen  des  Bauchfelltuberkels.  Bei  denselben  mussten 
unterschieden  werden:  solche,  die  eine  Riesenzelle  in  sich  einschliessen, 
und  solche,  die  nur  aus  Epitheloidzellen  bestehen.  Die  ersteren 
unterliegen  einer  Verkäsung,  wobei  schon  sehr  früh  eine  faserige  Inter- 
zeUularsubstanz  auftritt,  welche  von  der  Peripherie  aus  das  Tuberkel- 
knötchen  durch  und  durch  setzt,  die  käsige  Substanz  zur  Resorption  bringt 
und  den  Tuberkel  einer  fibrösen  Schrumpfung  preisgibt.  Bei  der 
anderen  Art,  bei  den  riesenzellenlosen  reinen  Epitheloidzellentuberkeln, 
welche  eine  Gleichartigkeit  ihres  Baues  aufweisen,  indem  sie  keinen 
Unterschied  zwischen  den  zentralen  und  peripheren  Teilen  zeigen,  tritt 
die  fibröse  Umwandlung  zur  gleichen  Zeit  im  Zentrum,  wie  an  der 
Peripherie  ein.  Der  Zellenschwund  schreitet  im  Verhältnisse  zur  Binde- 
gewebebildung stärker  vor,  so  dass  diese  Tuberkel  noch  an  Umfang 
abnehmen  und  schneller  ausheilen.  Diese  Art  der  Ausheilung  bezeich- 
net Borchgrevink  als  die  „primäre  Tuberkelheilung". 

Aus  alledem  ist  ersichtlich,  dass  die  Ausheilung  der  Peritoneal- 
tuberkulose einzig  und  allein  von  der  Stärke  der  Infektion  und  von  der 
reparativen  Tendenz  der  Gewebe  abhängt.  In  vielen  Fällen  kommt  es 
zur  Ausheilung  ohne  jeden  Eingriff  und  durch  den  erfolgreichen  Kampf 
des  Organismus  gegen  die  Infektion.  Durch  welche  Veränderungen  die 
Operation  wirkt,  wissen  wir  heute  noch  nicht.  Möglich,  dass  die  Ope- 
ration durch  gesteigerte  Blutzufuhr  wirkt.  Lindner  (S.  Lit.-Nachtr.) 
meint,  dass  auch  „eine  lokale  Nutritionsveränderung**  hierbei  zur  Wir- 
kung kommt.  Diese  Ansicht  gründet  er  auf  einen  Befund,  wo  bei  einer 
alten  Jungfrau,  die  linke  Tube  gesund,  die  Serosa  der  rechten  aber  von 
Tuberkeln  übersät  war,  angeblich  weil  rechts  ein  wachsendes  Ovarial- 
kystom auf  die  Tube  einen  nutritiven  Einfluss  ausübte,  während  die 
linke  der  atropbisierenden  Wirkung  der  Menopause  unterlag. 

Bezüglich  der  Pathogenese  der  Peritonealtuberkulose  gibt  Borch- 
grevink an,  dass  von  37  daraufhin  untersuchten  Fällen  bei  4  die 
Infektionsquelle  im  Darm  lag,  bei  1  in  der  Lunge,  bei  3  im  Pericar- 
dium  und  bei  10,  oder  wahrscheinlich  bei  12  Frauen  in  den  Tuben;  in 
den  übrigen  7  Fällen  blieb  der  Ausgangspunkt  ungewiss.  Einige  sorg- 
fältige Beobachtungen  weisen  darauf  hin,  dass  es  auch  eine  primäre 
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Bauchfelltuberkulose  gibt.  So  berichtet  Meissner  (889)  über  einen  Fall 
von  primärer  isolierter  Bauchfelltuberkulose  bei  einer  59  Jahre  alten  Frau, 
bei  welcher  eine  Miliartuberkulose  des  Bauchfelles  ohne  andere  tuber- 
kulöse Erscheinungen  gefunden  worden  ist.  Meissner  sucht  durch 
seinen  Fall  die  Baumgarten  sehe  Lehre  von  der  kongenitalen  Infek- 
tion zu  stützen.  Die  Möglichkeit  jedoch,  dass  ein  primärer  Herd  über- 
sehen wurde,  kann  Meissner  nicht  gänzlich  ausschliessen.  Ein  solcher 
ist  nicht  immer  so  leicht  aufzußnden,  wie  in  dem  Falle  Benndorfs 
(Ergebnisse  VI,  S.  375),  wo  bei  einem  58  Jahre  alten  Manne  neben 
einer  Bauehfelltuberkulose,  in  der  Unken  Lungenspitze  eine  schwielige 
subpleurale  Verdickung  und  Reste  beiderseitiger  Pleuritis  ohne  Tuberkel 
aufzufinden  waren. 

Kobers  (730)  Veröffentlichung  einer  seltenen  Form  von  Tuberkulose 
des  Bauchfelles  wäre  noch  zu  erwähnen,  wobei  es  zur  Ausbildung  ver- 
schiedener cystischer  Hohlräume  kam,  die  während  der  Operation  an 
das  Vorhandensein  eines  vielkämmerigen  Ovarialtumors  erinnerten. 
Bemerkenswert  war  ausserdem  das  Vorhandensein  mächtiger  Stränge 
bezw.  Schwarten,  die  man  sonst  nur  bei  der  knotigen  Form  der  Bauch- 
felltuberkulose vorfindet. 

Literaturnachtrag. 

Lindner,  Über  die  operative  Bebandlang  der  Bauehfelltuberkulose.    Deutsche  Zeitachr. 
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Hant. 

Der  eigentliche  Begründer  der  Lehre  von  den  Tuberkuliden, 
d.  h.  Krankheitserscheinungen,  die  zwar  durch  die  Kochschen  Bacillus, 
jedoch  in  indirekter  Weise  hervorgerufen  sind,  ist  Barin,  der  im 
Jahre  1861  in  seinem  Buche  (Le<;ons  sur  la  scrophule)  das  Lachen 
scrophulosorum  und  Erythema  induratum  unter  den  skrofulösen  Er- 
scheinungen beschreibt;  diese  Auffassung  wurde  auch  von  Hebra  ge- 
teilt, indem  er  den  Beinamen  „scrophulosorum''  schuf. 

Eine  Erweiterung  erhielt  die  Frage  durch  Hutchinson  (1879)  und 
Besnier  (1880),  die  den  Lupus  erythematosus  auch  unter  die  tuber- 
kulösen Afiektionen  einreihen.  Als  man  dann  bei  diesen  Erkrankungen 
den  Tuberkelbacillus  vergebens  suchte,  dennoch  gewisse,  später  aufzu- 
zählende Fälle  nicht  leugnen  konnte,  so  musste  man  zunächst  zur  Toxin- 
theorie  (Besnier)  greifen  und  annehmen,  dass  die  Erscheinungen 
(Tuberculides  Darier,  Toxituberculides  H  a  1 1  o  p  e  a  u ,  Exanthemata 
tuberculosa  Boeck)  nicht  durch  eine  lokale   Wucherung  der  Bacillen, 
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sondern  durch  eine  lokale  Giftwirkung  von  anderswo  im  Körper  ver- 
borgenen Bacillenherden  verursacht  wären.  Obschon  diese  Frage  in  den 
letzten  6 — 7  Jahren  viel  diskutiert  wurde  und  auch  zwei  wichtige  dermato- 
logische Kongresse:  der  Londoner  (1896)  und  der  Pariser  (1900)  sich 
eingehend  mit  derselben  befassten,  kann  man  sie  doch  nach  keiner 
Richtung  hin  als  erledigt  betrachten. 

Alle  Einteilungsversuche  von  Hyde  (i.  J.  1897),  Hallopeau  (i.  J. 
1896),  Boeck  (1898),  Hallopeau  und  Leredde  (N.  7)  etc.  müssen 
gegenwärtig  noch  als  berechtigt  betrachtet  werden,  da  wir  noch  gar 
nicht  wissen,  welche  Krankheiten  eigentlich  hierher  zu  zählen  sind, 
welche  von  ihnen  durch  eine  Wucherung  der  Bacillen,  und  welche  durch 
irgend  eine  andere  Art  der  Bacillenwirkung  oder  durch  Toxine  bedingt 
sind.  Hyde  dehnte  den  Begriff  sicher  zu  weit  aus,  indem  er  Keloid, 
Papillome,  Elephantiasis  etc.  hierher  zählte;  Boeck  ist  dagegen  wahr- 
scheinlich zu  vorsichtig,  wenn  er  nur  zwei  Klassen  annimmt:  oberfläch- 
liche Erscheinungen,  wie  Liehen  scroph.,  Ekzema  scroph.,  Pityriasis 
faciei  und  tiefere,  wie  Lupus  erythematosus,  Lupus  pernio,  papulo- 
nekrotische  und  noduläre  Formen.  Einzelne  Autoren,  wie  Nobl  (987), 
wollen  überhaupt  nichts  von  Toxituberkuliden  wissen.  Nobl  schreibt 
alle  diese  Erscheinungen  direkt  dem  Tuberkelbacillus  zu,  auf  Grund 
seiner,  auf  „Fälle  gestützten"  Untersuchungen.  Klebs  (718)  dagegen 
nimmt  sogar  mehrere  Toxikosen  au:  toxische  Granulome,  zu  denen 
sich  gelegentlich  Tuberkulose  gesellen  kann,  und  zu  denen  er  auch  die 
Tuberkulide  zu  rechnen  geneigt  ist.  Hallopeau  (1896)  hielt  es  für 
möglich,  dass  noch  unbekannte  Krankheitserreger  ausser  dem  Koch  sehen 
Bacillus  hier  eine  Rolle  spielen  („l'agent  infectieux  de  la  tuberculose 
peut  se  präsenter  sous  une  forme  distincte  du  bacille  de  Koch''),  später 
(1899)  wieder  musste  er  annehmen,  dass  doch  eine  Fern  Wirkung  ver- 
borgener Tuberkelbacillenherde  vorliegt. 

Riehl  (N.  3)  acceptierte  diese  Theorie  nicht,  weil  er  weder  bei  dem 
Liehen  scrophulosorum,  noch  bei  dem  Lupus  vulgaris  von  der  tuberku- 
lösen Natur  des  Leidens  überzeugt  ist;  Boeck  (N.  2  u.  3)  betoute  wieder, 
dass  es  bei  Bevui;eilung  der  Frage  der  Tuberkuliden  nicht  auf  das  even- 
tuelle Auffinden  von  ein  bis  zwei  Bacillen  ankommt,  sondern  Entwicke- 
lung  und  Gang,  Verteilung,  Symmetrie,  eruptive  Natur,  spontane  Invo- 
lutionsfähigkeit die  ausschlaggebenden,  für  die  Gruppe  charakteristischen 
Momente  sind.  Darier  (N.  3)  stellt  drei  Möglichkeiten  für  die  Auffassung 
der  Tuberkulose  auf:  1.  Entweder  sind  die  von  bisher  noch  unbekann- 
ten Mikroben,  auf  tuberkulösem  Boden  („sur  terrain  bacillis^*'),  2.  oder 
durch  Toxine,    3.  oder  durch  abgeschwächte,   kaum  mehr  lebensfähige 
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echte  Koch  sehe  Tuberkelbacillen  verursacht;  die  letzteren  sind  schwer 
und  eventuell  auch  nur  in  Embolieen  (Haury  (N.  8),  Philippson 
(N.  11))  nachzuweisen. 

Die  erste  Theorie  ist  wegen  des  konstant  negativen  Bacillenfundes, 
die  zweite  infolge  der  Tatsache,  dass  die  Erscheinungen  virulent,  infek- 
tiös auftreten,  als  unwahrscheinlich  zu  bezeichnen.  Die  dritte  ist  auch 
von  Jadassohn  (663  u.  N.  3)  acceptiert,  der  übrigens  auch  die  kausale 
Wichtigkeit  toter  Bacillenkörper  hervorhebt. 

Und  so  sehen  wir,  dass  im  allgemeinen  eine  ganze  Reihe  von 
Autoren:  Möneau  (i.  J.  1898),  Fringuet  (i.  J.  1899),  Beauprez  (i.  J. 
1898),  Haury,  Touton  (1898),  Johnston  (N.  5),  Gaucher  (1889), 
Thibierge  (i.  J.  1897)  etc.  eine  Reihe  von  Krankheiten  als  solche  be- 
trachten, welche  durch  Toxine  des  Tuberkelbacillus  verursacht  werden; 
andere  Autoren  aber  Toxine  anderer  Provenienz,  Koch  sehe  oder  Ba- 
cillen anderer  Art,  oder  eine  ungewöhnliche  Art  der  Wirkung  der  K och- 
schen Bacillen  als  ätiologischen  Faktor  betrachten.  Der  gegenwärtige 
Schwerpunkt  der  Frage  liegt  also  vorderhand  in  der  Ätiologie  der  ein- 
zelnen schon  angeführten  oder  noch  zu  erwähnenden  Prozesse.  Wenn 
einmal  die  einzelnen  Vorgänge,  die,  ohne  durch  Wucherung  des  Tu- 
berkelbacillus verursacht  zu  sein,  mit  der  Tuberkulose  doch  einen  ge- 
wissen Zusammenhang  zeigen,  alle  genau  bekannt  sein  werden,  erst 
dann  wird  eine  einheitliche  Auffassung  der  ganzen  Gruppe  in  den  Be- 
reich der  Möglichkeit  rücken. 

Über  Liehen  scrophulosorum,  von  dem  bereits  Kaposi  erklärte, 
dass  in  90  °/o  der  Fälle  desselben  Tuberkulose  vorliegt,  berichtete  bereits 
früher  Sack  (i.  J.  1892)  und  neuerdings  Beck  und  Gr6sz  (148),  dass 
bei  demselben  Langhans  sehe  Riesenzellen  innerhalb  einer  tuberkel- 
ähnlichen Struktm:  nachgewiesen  werden  konnten,  während  die  Angaben 
Jacobis  (i.  J.  1891),  Haushalters  (i.  J.  1898),  Pelizzaris,  Wolffs 
und  Hardaways,  die  auch  den  Tuberkelbacillus  mit  schwerer  Mühe 
finden  —  und  bei  Impfversuchen  mehr  oder  weniger  positive  Resultate 
erreichen  konnten,  neuerdings  keine  weitere  Bestätigung  fanden,  trotzdem 
rechnen  aber  Juliusberg  (682),  Colombini  (299),  Nobl  (988)  den 
Lieh,  scrophulosorum  zu  den  wahren  bacillären  Prozessen. 

Dagegen  konnte  Jadassohn  14mal  in  16  Fällen,  Neiss6r2mal 
eine  deutUche  Reaktion  auf  Alttuberkulin  wahrnehmen;  Neu  mann  sab 
Heilung,  Schweninger  und  Buzzi  frisches  Aufflackern  dieses  Pro- 
zesses nach  A.  T.  Einspritzungen  eintreten.  Hieher  gehört  auch  die 
interessante  Beobachtung  von  Röna  (Congr^s  intemation.  de  dermato- 
logie  1900),  in  welcher  bei  einer  mit  Halsdrüsenschwellungen  und  mit 
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zwei  kleinen  Lichenplaques  behafteten  jungen  Frau  eine  Injektion  von 
2  mg  Tuberkulin  einige  Tage  nach  der  prompt  entstandenen  lokalen 
Reaktion  einen  allgemeinen  Ausschlag  von  Liehen  scrophulorum  ver- 
ursachte. Verfasser  glaubt  nicht,  dass  das  Tuberkulin  diesen  Ausschlag 
verursacht  habe,  vielmehr  meint  er,  mit  Jadas söhn,  aus  einer  energi- 
schen Reaktion  der  mikroskopisch  schon  präexistierenden  Hautverände- 
rungen die  allgemeine  Eruption  erklären  zu  müssen. 

Bei  Lupus  erythematosus  stehen  die  Anschauungen  schon 
schroffer  gegenüber.  Einzelne  Autoren  [(Hutchinson,  Besnier,  Boeck 
(N. 2),  Hallopeau,  Gaucher,  Thibierge,  Audry  (N.  1),  Leredde, 
Delbanco  (350)]  zählen  denselben  zu  den  Tuberkuliden,  weil  1.  die 
Tuberkulose  in  den  Familien  der  Patienten  häufig  hereditär  ist;  2.  weil 
skrofulöse  Erscheinungen,  wie  z.  B.  Lymphadenitiden  sehr  häufig  gleich- 
zeitig zu  konstatieren  sind  (Boeck  wies  bei  53  solchen  Patienten  29 mal 
Lymphdrüsenschwellungen  nach);  3.  weil  Übergang  von  Lupus  erythe- 
matodes in  vulgaris  und  umgekehrt  vorkommt  (Transition^  Lupus  mixte, 
L.  erythematoide,  L.  erythematotuberculeux  von  Leloir,  Leredde, 
Lecavalerie  etc.);  4.  weil  die  Patienten  prompt  auf  Tuberkulin  rea- 
gieren; 5.  da  bei  solchen,  die  gleichzeitig  an  Lupus  erythematosus  und 
Lungentuberkulose  leiden,  eine  gewisse  Parallele  im  Verlauf  zu  beob- 
achten ist;  und  6.  da  bei  an  L.  erythematosus  Sterbenden  die  Todes- 
ursache meistens  allgemeine  Tuberkulose  zu  sein  pflegt. 

Jadassohn  spricht  sich  zurückhaltend  resp.  unbestimmt  aus. 
Brocq  (N.  4)  hält  den  L.  erythematosus  discoides  (fix)  für  nicht  tuber- 
kulös, rechnet  aber  die  übrigen  Formen,  welche  er  erythöme  centrifuge 
symm^trique  etc.  nennt,  zu  den  TuberkuÜden.  Riehl  (N.  3)  verwirft 
die  Annahme  ganz,  weil  bei  15  zur  Sektion  gekommenen  Fällen  von 
L.  erythematosus  von  Hebra,  Kaposi,  Petrini  und  Kopp  nur  vier- 
mal irgendwelche  Spuren  von  Tuberkulose  konstatiert  werden  konnten. 
Lukasiewicz  und  Kopp  (N.  8)  stehen  auf  demselben  Standpunkte. 
Letzterer  vermutet  zwei  klinisch  einander  ähnliche,  ätiologisch  aber 
distinkte  Formen.  Poor  (1073)  dagegen,  der  in  mehreren  Arbeiten 
etwa  40  L.  erythematosus-Fälle  zusammenstellte,  fand  überhaupt  keinen 
Zusammenhang  mit  der  Tuberkulose,  und  vermutet,  dass  jener  Prozess 
überhaupt  keine  einheitliche  Ätiologie  besitzt  und  durch  verschiedene 
zentrale  und  periphere  Reize  hervorgebracht  werden  kann. 

Von  den  anderen  seltenen  Prozessen,  die  von  einem  Teile  der 
Autoren  den  Tuberkuliden  zugezählt  werden,  kann  ein  Fall  von  Toxi- 
tuberculides  agminäes  von  Hallopeau  und  Lemierre  (562) 
erwähnt  werden,  wo  kleine  lividrote  infiltrierte  Papeln  sich  mit  Krusten 
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bedeckten  und  in  Gruppen  oder  Kreisen  verteilt  waren.  —  Über 
Folliculis  oder  tuberculide  papulonöcrotique  schrieben  Phi- 
lippson  (i.  J.  1898),  Juliusberg  (682)  und  Török  (1326)  und  kon- 
statierten primäre  Thrombosen  mit  nachfolgender  Nekrose.  Mante- 
gazza  (861)  beschreibt  zwei  Fälle  von  „Erytheme  indurö  des  jeunes 
filles'S  in  denen  neben  skrofulösem  Habitus  histologisch  eine  Meso-  und 
Periarteriitis  mit  entzündlichen  Thromben,  Hämorrhagieen,  tiefe  kleine 
Zellinfiltrationen  mit  Riesenzellen  nachzuweisen  waren,  also  das  ganze 
als  eine  Varietät  des  Scrophuloderma  imponierte. 

In  einem  Falle  von  Lupus  follicularis  disseminatus 
musste  Saal feld  (1182),  um  entscheiden  zu  können,  ob  Lupus  vulgaris 
oder  erythematosus  vorliegt,  zur  mikroskopischen  Untersuchung  greifen, 
bei  der  dann  der  echte  tuberkulöse  Charakter  festgestellt  wurde. 

Den  Lupus  pernio  will  Danlos  (342)  im  Gegensatze  zu  Tenneson 
und  zahlreichen  amerikanischen  Autoren  von  Lupus  erythematosus  ab- 
trennen, weil  dort  keine  oberflächlichen  Epidermisveränderungen,  keine 
Krusten  vorhanden  sind,  der  Prozess  sich  tiefer  abspielt,  und  oft  in 
Verbindung  mit  Spina  ventosa-artigen  Knochenveränderungen  auftritt 

Derselbe  Autor  (343)  beschrieb  auch  einen  eigenartigen  Fall  von 
Alopecie,  welche  nach  Typhus  aufgetreten  ist,  der  Alopecie  areata 
ähnlich  schien,  doch  mit  sekundärer  Tuberkulose  einherging. 

Tuberculosis  verrucosa  cutis  fand  Fabry  (422)  häufig  bei 
Kohlenarbeitern  und  fasst  den  Prozess  als  eine  von  Lupus  unabhängige, 
wahre  Lnpf tuberkulöse  auf.  Senisi  meint,  dass  die  Riesenzellen,  die 
hier  zu  beobachten  sind,  keine  Zellabkömmlinge  sind,  sondern  weniger 
lebensfähige  Gefässvegetationen  darstellen.  —  Joseph  und  Trautmann 
(679)  untersuchten  die  Frage,  ob  Tuberculosis  verrucosa  cutis  bei  Arbeitern, 
die  mit  Tieren  beschäftigt  sind,  häufig  vorkomme.  Von  41  Fällen  trafen 
sie  9  Tischler  und  nur  8  Schlächter.  Für  sie  ist  dieser  Prozess  mild 
und  unschuldig  und  lassen  diese  Autoren  es  dahingestellt,  ob  derselbe 
durch  Tiertuberkulose  oder  abgeschwächte  Menschentuberkulose  hervor- 
gerufen wird. 

Wünschenswert  wären  systematische  Arbeiten,  in  welchen  das 
Kraukenmaterial  von  Sanatorien  und  Tuberkuloseheimen  auf  Haut- 
krankheiten analysiert,  ätiologisch  untersucht  und  vor  allem  die  ein- 
ander direkt  widersprechenden  statistischen  Angaben  berücksichtigt  sein 
würden. 

Es  ist  einleuchtend,  dass  —  wenn  auch  die  grossen  klinischen 
Schwierigkeiten,  die  Ungewissheit  in  der  Ätiologie  vorderhand  die  Frage 
der  Tuberkulide  in  das  Gebiet  der  Dermatologie  verweisen,  wo  die  Pro- 
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zesse  leicht  direkt  beobachtet  und  histologisch  kontrolliert  werden 
können,  —  besagte  Frage  doch  ein  viel  weiteres  Interesse  beansprucht. 
Sind  doch  die  Untersuchungen  über  die  wohl  durch  Toxine  des  Tuberkel- 
bacillus  bedingten  Veränderungen  anderer  Organe  (cf.  Leber,  Pankreas, 
Nieren)  kaum  im  ersten  Stadium  und  kann  somit  die  Initiative  der  Der- 
matologie in  dieser  Beziehung  befruchtend  für  die  allgemeine  Medizin 
wirken. 
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Mnskel. 

Primäre  Tuberkulose  der  Muskeln  wird  von  den  Autoren  im  all- 
gemeinen als  eine  ziemlich  seltene  Erkrankung  betrachtet.  Der  allge- 
meinen Auffassung  nach  ist  fast  ausnahmslos  ein  tuberkulöser  Herd  im 
Körper  irgendwo  vorhanden,  dessen  Einbruch  in  irgend  eine  Stelle  der 
Blutbahn  zu  Metastasen  in  den  Muskeln  führte.  Solche  metastatische 
Muskeltuberkulose  verdient  daher  weniger  für  „primär'*  als  vielmehr 
für  »^hämatogen**  betrachtet  zu  werden,  um  damit  anzudeuten,  dass  die 
Blutbahn  der  Vermittler  der  Muskelinfektion  von  anderer  Stelle  aus 
geworden  ist. 

Während  einzelne  Autoren  (Lanz  und  de  Quervain)  zwei  Formen 
der  selbständigen  Muskeltuberkulose  unterscheiden  und  zwar  den  tuber- 
kulösen Muskelknoten  und  den  kalten  Muskelabscess ,  wird  von  ver- 
schiedenen französischen  Autoren,  so  namentlich  von  Hömery  (i.  J. 
1897),  eine  dreifache  Einteilung  angenommen:  1.  der  kalte  Muskel- 
abscess, 2.  die  disseminierte  Myositis  tuberculosa,  3.  die  tuberkulöse 
Muskelsklerose. 

19* 
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Der  von  Steinbach  (1274)  publizierte  Fall  multipler  primärer 
Muskeltuberkulose  bezieht  sich  auf  einen  18  jährigen  Patienten,  bei  dem 
sich  Mitte  Februar  1900  im  rechten  Oberschenkel  ein  ca.  faustgrosser, 
derber  Knoten  entwickelte.  Ende  Februar  entstand  ein  gleicher,  klein- 
apfelgrosser  Knoten  oberhalb  des  äusseren  Knöchels  am  rechten  Unter- 
schenkel und  gleichzeitig  ein  etwa  walnussgrosser  Tumor  an  der 
äusseren  Seite  der  linken  Ellenbeuge.  Die  Untersuchung  innerer  Organe 
war  negativ.    Für  Lues  fehlte  jeder  Anhaltspunkt. 

Bei  der  operativen  Entfernung  der  Geschwülste  (am  Oberschenkel 
und  am  linken  Ellenbogengelenk)  entleeren  sich  käsige,  krümliche,  grau- 
bräunliche und  gelbliche  Detritusmassen,  zum  Teil  mit  Eiter  gemischt. 
In  geradezu  dendritischer  Verzweigung  führten  röhrenförmige  Gänge 
in  zahlreiche  Hohlräume  der  Muskulatur,  deren  Richtung  im  wesent- 
lichen der  Muskellängsachse  entspricht;  ihr  Durchmesser  war  meist  nur 
federkieldick.  Ihre  Wandung  zeigte  ein  graufilziges  Aussehen,  nir- 
gends reparative  Vorgänge  frischer  Granulationsbildung.  An  manchen 
Stellen,  namentlich  da,  wo  mehrere  Hohlräume  zu  einer  bis  reichlich 
taubeneigrossen  Kaverne  konfluierten,  war  die  Bildung  einer  tuber- 
kulösen pyogenen  Membran  in  ausgesprochener  Weise  zu  stände  ge- 
kommen. 

Durch  die  histologische  Untersuchung  konnte  der  tuberkulöse 
Charakter  der  Erkrankung  festgestellt  werden.  Das  Wesen  des  histo- 
logischen Bildes  war  folgendes:  Die  Wandungen  der  Gefässe  des  nor- 
malen Muskelgewebes  teilweise  verdickt  mit  zahlreichen  eingelagerten 
Kernen,  in  deren  Umgebung  Rundzellenanhäufungen,  sowie  auch 
epitheloide  Zellen.  Im  Perimysium  internum  viele  Riesenzelleu.  —  In 
tieferen  Schichten  atrophische  Muskelfasern  von  neugebildetem  Binde- 
gewebe vollständig  umgeben,  in  letzterem  einzelne  epitheloide  und 
eosinophile  Zellen,  sowie  von  einkernigen  Leukocyten  umgebene  epi- 
theloide Tuberkel. 

Noch  mehr  zentralwärts  waren  die  Muskelfasern  vollständig  ver- 
schwunden und  endlich  die  Zeichen  der  Nekrose  und  des  Zerfalls. 

Der  Bacillennachweis  an  den  Schnitten  war  negativ. 

Nach  der  Operation  entstanden  an  verschiedenen  Stellen  der 
Körpermuskulatur  neue  Tumoren,  nach  deren  Entfernung  aber  voll- 
ständige Heilung  erfolgte. 

Zur  Entscheidung  der  Frage,  ob  nicht  auch  bei  der  Tuberkulose 
quergestreifter  Muskeln  die  Muskelkörperchen  an  der  Gewebswucherung 
einen  wichtigen  Anteil  nehmen,  wie  er  dies  bei  der  Entzündung  de^ 
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selben  feststellen  konnte^),  stellte Sftltykow  (1195)  experimentelle  Unter- 
suchungen an. 

Das  Material  hierzu  wurde  durch  Einspritzen  von  Tuberkelbacillen 
in  die  Arteria  femoralis  des  Kaninchens  gewonnen. 

Untersucht  wurden  die  Muskeln  2,  3,  4,  6,  6,  8,  10,  12,  14,  17, 
19,  22  und  25  Tage  nach  der  Einspritzung  von  2—3  Ösen  einer  ziem- 
lich wenig  virulenten,  gleich  alten  Kultur  in  10,  manchmal  in  15  ccm 
Kochsalzlösung  aufgeschwemmt.  Die  Muskeln  sahen  makroskopisch 
anfangs  rot  gefleckt  aus  und  waren  von  gelblichen  Infiltraten  durch- 
setzt. Später  wurde  die  gelbe,  trockener  werdende  Infiltration  immer 
difihiser.  In  vorgerückten  Stadien  konnte  man  manchmal  miliare 
Knötchen  in  der  Umgebung  der  grösseren  Infiltrate  wahrnehmen. 

Am  zweiten  Tage  hatte  nun  Saltykow  die  Bacillen  haufenweise 
in  Gefässen  von  Leukocyten  umgeben  angetroffen.  Vom  vierten  Tage 
ab  zeigte  die  Gefässwand  eine  zellige  Proliferation  um  die  bacillen- 
haltigen  Lieukocytenpfröpfe  herum.  Die  Wandwucherung  nahm  immer 
mehr  zu  und  vom  12  Tage  ab  wurde  es  immer  schwerer  die  vaskuläre 
Natur  der  in  dieser  Weise  entstehenden  Herde  festzustellen.  Auch 
kleinere  Gefässe  und  Kapillaren  wandelten  sich  unter  Endothelwuche- 
rung  in  epitheloide  Knötchen,  manchmal  mit  Riesenzellenbildung  um. 
Neben  den  auf  diese  Weise  entstandenen  Tuberkeln  fand  Saltykow 
vom  sechsten  Tage  ab  typische,  kleinste  Intimatuberkel.  Ferner  sah 
er  durch  Gewebswucherung  um  kleine  Gefässe  herum  Tuberkel  ent- 
stehen, welche  im  Zentrum  Gefässlumina  enthielten,  wie  dies  auch 
Marchand  (i.  J.  1878)  erwähnt. 

Im  Anfang  des  Prozesses  ist  die  Entstehung  von  Tuberkeln  aus- 
schliesslich auf  Gefässe  beschränkt,  oder  doch  an  sie  gebunden. 

Was  die  Gewebs-  und  zwar  die  Muskelgewebsbeteiligung  bei  der 
Bildung  der  spezifischen  tuberkulösen  Produkte  anbelangt,  so  mangelt 
den  Gewebsveränderungen  anfangs  jeder  spezifische  Charakter ;  insbeson- 
dere konnte  er  um  diese  Zeit  keine  Tuberkelbildung  unmittelbar  aus 
wuchernden  Muskelzellen  wahrnehmen.  Erst  später  (vom  12.  Tage  ab) 
zeichnet  sich  das  durch  Wucherung  der  Muskel-  und  Bindegewebszellen 
entstandene  Keimgewebe  durch  zahlreiche  epitheloide  Zellen,  durch 
Riesenzellen  und  zerstreute  Bacillen  aus  und  kann  für  ein  spezifisches, 
tuberkulöses  Gewebe  betrachtet  werden.  Ntur  in  diesem  Sinne  konnte 
Saltykow  eine  Beteiligung  der  Muskelzellen  an  dem  spezifischen, 
tuberkulösen  Prozesse  nachweisen.    Dass   diejenigen  im  Granulations- 

1)  Ober  Muskeleiterung.    Verh.  d.  dentoch.  paih.  Ges.  1901.  4.  Tagai^  S.  128. 
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gewebe  eingelagerten,  knötchenähnlicben,  verkäsenden  Gebilde,  in 
welchen  der  Elastikanachweis  misslang,  ihre  Entstehung  vielleicht  zum 
Teil  ebenfalls  den  gewucherten  Muskel-  und  Bindegewebzellen  ver- 
danken könnten,  ist  nach  Verfasser  nicht  von  der  Hand  zu  weisen. 

Knochen  nnd  Gelenke. 

Die  Publikationen  unserer  Berichtsjahre  über  Tuberkulose  der 
Knochen  beziehen  sich  hauptsächUch  auf  die  Tuberkulose  der  Schädel- 
knochen, der  Ossa  pubica,  der  Tibialepiphyse,  femer  auf  die 
des  Sprunggelenkes  sowie  des  Tarsus,  worüber  wir  im  folgenden 
berichten  wollen: 

In  Bezug  auf  die  Tuberkulose  der  platten  Schädelknochen, 
finden  wir  einen  Fall  von  Albert  (17),  in  welchem  die  Entstehung  der 
Tuberkulose  von  einer  Peritonitis  tuberculosa  aus  als  metastatischen 
Ursprunges  angegeben  wird.  In  die  Häufigkeitsskala  der  Knochentuber- 
kulose tritt  die  Tuberkulose  der  platten  Schädelknochen  mit  3^/o  ein. 

Als  eine  seltene  Lokalisation  der  Tuberkulose  ist  die  am  Os 
pubis  und  an  der  Symphyse  zu  betrachten;  es  ist  von  praktischem 
Interesse,  dass  dieselbe  häufig  verkannt  wird  und  dadurch  zu  diagnosti- 
schen Irrtümern  Anlass  geben  kann.  Am  häufigsten  beginnt  der  Prozess 
am  absteigenden  Aste  des  Os  pubis,  an  der  Vereinigungsstelle  mit  dem  Os 
ischii,  oder  an  der  Vorder-  oder  Rückfläche  des  Schambeines.  Im  weiteren 
Verlaufe  des  Leidens  sind  die  Abscesse  von  Wichtigkeit,  die  die  Dia- 
gnose erleichtem  und  die  sich  vorn,  unter  oder  auch  hinter  der  Sym- 
physe  in  der  Regio  hypogastrica  verbreiten  können  (Labeyrie  (780)). 

Im  Anschluss  an  einen  Fall  primärer,  nekrotisierender,  tuberku- 
löser Osteomyelitis  der  Tibia-epiphyse  bei  einem  12jährigen  Mädchen 
bespricht  H.  Küttner  (775)  die  im  allgemeinen  seltenere  Form  der 
Knochentuberkulose.  Unter  2127  Fällen  von  Knochen-  und  Gelenktuber- 
kulose der  Brunsschen  Klinik  fand  sich  nekrotisierende  tuberkulöse 
Osteomyelitis  der  Diaphysen  nur  in  sechs  Fällen  =  0,28  ^/o.  Als  ganz 
entschieden  primär  kann  nur  der  vorliegende  Fall  angesehen  werden,  so- 
mit wäre  die  primäre,  käsige,  nekrotisierende  Osteomyelitis  der  Diaphysen 
in  seinem  Materiale  mit  0,05 ^/o  vertreten.  Uns  scheinen  die  Zahlen 
etwas  zu  niedrig  gegriffen,  da  bei  Kindern  der  ersten  fünf  Jahre 
obige  Erkrankungsform  nicht  allzu  selten  ist  (Ref.).  Küttner  nimmt 
mit  Reich el  eine  zirkumskripte  und  diffuse  Form  an,  bestreitet  aber, 
dass  bei  der  zirkumskripten  Tuberkulose  der  Prozess  nicht  zur  Nekrose 
führen  könne,   wie  es  sein  Fall  zeigt.    Andernteils  führt  auch  die  dif- 
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fuse  Form  nicht  immer  zur  Nekrose  des  Schaftes,  wie  dies  schon  Krause 
(753)  angegeben  hat. 

Der  alten  klinischen  Erfahrung  gemäss,  dass  bei  der  tarsalen 
Tuberkulose,  wie  überhaupt  bei  der  lokalen  Tuberkulose  auch 
Traumen  eine  Rolle  spielen,  fand  Hahn  (558)  in  13®/o  der  Fälle 
Traumen  in  der  Anamnese  angegeben;  femer  fand  er,  dass  die  Häufig- 
keit der  tuberkulösen  Erkrankungen  der  Tarsal-,  Metatarsal-  und  Pha- 
langealknochen  peripherwärts  abnimmt.  Unter  704  Fällen  fand  sich 
am  häufigsten  erkrankt  der  Calcaneus  (339  Fälle),  dann  der  Talus  (291 
Fälle),  endlich  das  Os  cuboides  (154  Fälle).  Die  vorgefundenen  Er- 
krankungen der  Tarsalgelenke  sind  in  69°/o  der  Fälle  ostalen  Ursprungs 
und  nur  in  31°/o  primär  synovialer  Natur. 

In  pathologischer  Hinsicht  interessant  und  praktisch  wichtig  ist  der 
Befund,  dass  sich  unter  76  Fällen  von  Tuberkulose  der  Sprunggelenke 
in  60**/o  Knochenherde  vorfanden,  wie  dies  bei  der  Besprechung  der  Tuber- 
kulose des  Sprunggelenkes  im  Anschlüsse  an  167  Fälle  tarsaler  Tuber- 
kulose der  Göttinger  chirurgischen  Klinik  von  Maas  (N.  1)  angegeben 
wird.  Der  Häufigkeit  nach  fand  sich  der  Talus  45  mal  angegriffen 
(darunter  16mal  Sequester),  die  Tibia  22mal,  die  Fibula  ISmal.  Die 
Knochenerkraukung  des  Talus  sitzt  am  häufigsten  im  Corpus  tali,  und 
dementsprechend  bricht  auch  der  Prozess  am  häufigsten  ('/4  der  Fälle) 
nach  oben  gegen  das  Sprunggelenk  durch.  Von  22  Fällen  mit  Knochen- 
kernen der  unteren  Tibia-epiphyse  wmrde  ein  Durchbruch  in  das  Sprung- 
gelenk 14mal  konstatiert. 

Im  vorgeschrittenen  Alter  tritt  die  Tuberkulose  am  häufigsten 
in  der  Fusswurzel  auf;  dann  kommen  die  Rippen,  das  Kniegelenk,  das 
Stemum  und  zuletzt  die  Wirbelsäule  (Moret  (940)). 

Während  früher  ausschliesslich  ein  Trauma  oder  ein  „rheumati- 
scher'' Einfluss  für  die  Entstehung  der  entzündlichen  Affektionen  der 
Schleimbeutel  verantwortlich  gemacht  wurde,  gewinnt  gegenwärtig 
immer  mehr  die  Überzeugung  die  Oberhand,  dass  die  Tuberkulose  in  der 
Ätiologie  dieser  Erkrankungen  mit  eine  hervorragende  Rolle  spielt.  So 
führt  neuerdings  Leschzinger  (817)  zwei  Fälle  von  Bursitis  trochan- 
terica  an,  von  denen  die  eine  als  primäre  Bursitis  tuberculosa,  die  andere 
aber  als  sekundär  —  von  einem  ausgeheilten  tuberkulösen  Knochenkern 
des  Trochanter  entstanden  —  angesehen  werden  muss. 

Schablowski  (N.  2)  stellte  am  Gelenkknorpel  tuberkulöser  Gelenke 
Untersuchungen  ao,  um  die  Frage  zu  entscheiden,  ob  der  Gelenkknorpcl 
selbst  aktiv  an   der  Bildung  von  Granulationsgewebe  teilnimmt,   eine 
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Frage,  welche  von  Co  roll  und  Ran  vier  auf  Grund  musterhafter  Unter- 
suchungen vor  etwa  zwei  Dezennien  bejaht  wurde. 

Gehärtet  wurde  das  Material  in  Formol,  dann  in  Alkohol,  sowie 
auch  in  Flemmingscher  Losung;  gefärbt  wurde  mit  Hämatoxylin, 
seltener  mit  Hämatoxylin-Eosin,  van  Gieson,  Pikrokarmin,  resp.  Safranin. 
Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  sah  er  bei  noch  nicht  weit  vor- 
geschrittenen Fällen  in  der  normalerweise  homogenen,  transparenten 
Grundsubstanz  eine  feinkörnige  Trübung;  wo  der  Prozess  schon  weiter 
vorgeschritten  war,  faserigen  Zerfall.  Bei  stark  eiterigen  Gelenksaffek- 
tionen war  die  Grundsubstanz  schollig  zerfallen,  sogar  vollständig  ein- 
geschmolzen. 

Die  Veränderungen  der  Knorpelzellen  teilt  er  mit  Böhm^)  in 
regressive  und  progressive  ein. 

Relativ  oft  konstatierte  er  eine  Verfettung  der  Zellen  und  bei 
eitrigen,  sowie  auch  bei  f ungösen  Prozessen  stellenweise  eine  vollständige 
Nekrose  derselben.  In  anderen  Fällen  war  es  nicht  zur  Nekrose,  wohl 
aber  zur  Schrumpfung  der  Knorpelzellen  gekommen;  mit  der  Lugol- 
schen  Lösung  erhielt  der  Autor  Reaktionen,  die  auf  mehr  oder  weniger 
reichliches  Glykogen  in  den  Zellen  hinweisen.  Wo  es  zu  keiner  voll- 
ständigen Nekrose,  aber  doch  hochgradigen  degenerativen  Verände- 
rungen der  Knorpelzellen  gekommen  ist,  war  fast  ausnahmslos  eine 
mehr  oder  weniger  starke  Vermehrung  der  Knorpelzellen  zu  konsta- 
tieren. Mitosen  sah  er  keine,  wohl  aber  Kernformationen,  die  auf  eine 
amitotische  Teilung  hinweisen.  Gleichzeitig  mit  dieser  Zellproliferation 
sah  man  die  rundlichen  Knorpelzellen  sich  zu  langgestreckten  spindel- 
und  sternförmigen  Gebilden  umwandeln,  die  einen  länglichen  Kern  ent- 
hielten. Die  Knorpelhöhlen  erweiterten  sich  und  nahmen  eine  längliche 
Gestalt  an.  Auffallend  war  es,  dass  gerade  die  von  Granulationsgewebe 
bedeckten  Teile  des  Knorpels  derartige  Veränderungen  aufwiesen. 

Auf  Grund  seiner  Befunde  fühlt  sich  Verfasser  berechtigt,  anzu- 
nehmen, dass  in  gewissen  Fällen  von  fungöser  Gelenkentzündung  die 
Knorpelzellen  sich  zu  Fibroblasten  umbilden. 

Verfolgte  er  die  Umwandlung  der  Knorpelzellen  weiter,  so  konnte 
er  wahrnehmen,  dass  die  spindelförmigen  Zellen  nach  der  Oberfläche 
hin  immer  grösser  werden.  Gleichzeitig  vergrösserten  sich  auch  die 
ICnorpelhöhlen,  bis  sie  schliesslich  in  direkte  Kommunikation 
mit  dem  Granulationsgewebe  traten  (vonCornil  und  Ranvier 

1)  Böhm,  Rud.,  Beiträge  zur  Dorm.  n.  path.  Anat.  der  Gelenke.  Inaug.-I>i88ert. 
Würzburg  1868. 
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abgebildet).  In  die  eröffneten  Knorpelhöhlen  drangen  dann  Gefäss- 
scblingen  von  dem  Granulationsgewebe  aus  ein,  sowie  auch  Fibroblasten, 
Lieukocyten  und  andere  Rundzellen :  kurz  Zellf orinen,  die  sich  in  nichts 
von  den  Zellen  des  Granulationsgewebes  unterschieden. 

Ahnliche  Ejiorpelveränderungen  liessen  sich  auch  bei  ostalen 
Formen  der  fungösen  Gelenkentzündung  auf  der  dem  Knochen  zuge- 
wandten Seite  des  Knorpels  feststellen. 

Einen  prinzipiellen  Unterschied  zwischen  den  Knorpelyeränderungen 
an  der  Gelenkseite  und  denen  an  der  Knochenseite,  wie  ihn  einzelne 
Autoren  hervorheben,   hat  Schablowski  nicht  konstatieren  können. 

Die  Experimente  Friedländers  (478)  (Nach  Injektion  von  mit 
Lycopodium  gemengten  Tuberkelbadllen  in  die  Arteria  femoralis  von 
Ziegen:  tuberkulöse  Knochenherde)  wurden  schon  im  3.  Kapitel  (S.  185) 
besprochen. 
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Nervensystem. 

Die  Tuberkulose  des  Nervensystems  macht  einen  relativ  geringen 
Prozentsatz  der  tuberkulösen  Erkrankungen  überhaupt  aus.  In  der  Zu- 
sammenstellung Zahns  (1405)  waren  unter  6320  Autopsieen  2058  Fälle 
von  Tuberkulose  notiert  worden  =  32,56  ®/o  und  von  letzteren  nur  0,36  ®/o 
Fälle  von  Tuberkulose  des  Nervensystems.  Wie  es  scheint,  beziehen  sich 
diese  Zahlen  auf  direkte  Erkrankungen  des  Nervensystems  mit  Aus- 
schluss von  in  Begleitung  anderer  tuberkulöser  Erkrankungen  auftreten- 
den sekundären  Tuberkulosen.  Auf  solche  sekundäre,  wenig  bekannte 
Erkrankungen  weist  Fi nizio  (436)  hin,  welcher  bei  Tuberkulösen  neben 
Neuritis  peripherica  in  der  Kola n doschen  Zone  Läsionen  der 
Pyramidenzellen  der  Corticalis  nachwies,  dabei  aber  die  grossen 
Ganglienzellen  der  Vorderhörner  so  gut  wie  intakt  befunden  hat.  Es 
liegt  somit  eine  gewisse  Elektion  vor;  das  tuberkulöse  Virus  scheint 
gewisse  Stellen  des  Nervensystems  zu  bevorzugen. 

Eine  der  häufigsten  tuberkulösen  Erkrankungen  des  Zentralnerven- 
systems bilden  wohl  die  solitären  Tuberkel,  über  deren  Entwicke- 
lung  Barbacci  (119)  experimentelle  Forschungen  unternahm.  Tu- 
berkelbacillenkulturen  wurden  in  das  Gehirn  von  Kaninchen  geimpft, 
und  die  hierauf  entstehenden  Veränderungen  vom  ersten  Tage  bis  zu 
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vier  Monaten  verfolgt.  In  den  ersten  12  bis  15  Stunden  nach  der 
Impfung  wanderten  Leukocyten  der  Nachbarschaft  in  die  Impfstelle  ein. 
Ein  Teil  der  Bacillen  wurde  phagocytiert,  wobei  aber  die  Phagocyten 
teilweise  zu  gründe  gingen;  hierauf  folgte  Einwanderung  von  Lympho- 
cyten  in  die  Impfstelle  und  selbst  in  das  benachbarte  gesunde  Gewebe, 
welche  hier  kleine  Knötchen  bildeten,  an  deren  Peripherie  aus  den 
Lymphocyten  epitheloide  — ,  später  auch  Riesenzellen  hervorgehen,  wäh- 
rend die  Knötchen  im  Zentrum  einer  progredienten  käsigen  Degeneration 
anheimfallen.  Die  Bacillen  liegen  teilweise  in  den  epitheloiden  und  teilweise 
in  den  Riesenzellen.  An  der  Bildung  dieser  Knötchen  sind  die  fixen  Ele- 
mente und  namentlich  die  Gliazellen  nur  in  zweiter  Reihe  beteiligt;  die 
Ganglienzellen  gehen  dabei  zu  gründe;  doch  fand  Verfasser  in  ihrem 
Leib  auch  Tuberkelbacillen,  worin  er  einen  Beweis  für  ihre  phagocytäre 
Fähigkeit  erblickt,  was  seit  den  Leprauntersuchungen  von  Soudake- 
witsch  nur  vermutet  werden  konnte.  —  Über  solitäre  Tuberkel 
des  Nervensystems  des  Menschen  liegt  eine  reichhaltige  Kasuistik  vor, 
sowohl  in  Bezug  auf  die  Topographie  der  Knoten,  als  auch  des  Alters  der 
Patienten.  Bei  Männern  und  Frauen,  bei  Erwachsenen  und  Kindern 
waren  dieselben  von  ziemlich  gleicher  Frequenz;  gewöhnlich  solitär, 
finden  sich  ausnahmsweise  auch  multiple  Tuberkelknoten  vor.  Am 
häufigsten  waren  sie  wieder  im  kleinen  Gehirn  [(Bregman  (N.  6):  zwei 
Fälle;  Warnecke  (N.  30),  Kazowsky  (704),  Goldblum  (N.  II), 
Thiele  (N.  28),  Spillmann  (N.  25),  Hahn  (N.  15)];  weniger  häufig 
in  den  Corpora  quadrigemina  und  in  den  Pedunculis  [Raviart  (N.  20) 
(jugendliches  Alter);  Nissen  (N.  18):  acht  Fälle  bei  Kindern;  Van 
Oordt  (N.  19)];  ferner  in  der  Brücke  [(Shoeler  (N.  23):  zwei  Erwach- 
sene, ein  Kind.  Raymond  (N.  21),  Lenoble  und  Aubineau  (N.  16)]; 
im  Thalamus  opticus  (Spill mann  (N.  25));  im  verlängerten  Marke 
(Kazowsky);  in  den  Seitenventrikeln  (Lenoble  und  Aubineau); 
im  Gehimmantel  [(Warn ecke  (N.  30):  gyr.  centr.;  Thiele  (N.  30): 
lob.  pariet.  et  temp.)]  und  zuletzt  im  Rückenmark  [(Batten  (N.  4):  46 
Jahre  altes  Weib)].  In  einzelnen  Fällen  bestanden  neben  Solitärtuberkel 
gleichzeitig  auch  Geschwülste  anderer  Art.  So  war  im  Falle 
Van  Oordts  neben  Solitärtuberkel  des  Corpus  quadrigeminum  ein 
Cholesteatom  des  linken  Kleinhirnlappens  vorhanden,  im  Falle  Ka- 
zowskys  aber  neben  Kleinhirnsolitärtuberkel  gleichzeitig  ein  Gliom  des 
verlängerten  Markes,  dessen  Diagnose  dieser  Autor  auf  die  Gegenwart 
von  grossen  poly nuklearen  Zellen  gründet,  deren  Fortsätze  in  ein 
dichtes  gliaartiges  Reticulum  übergingen.  Der  Reihenfolge  nach  schien 
die  Entwickelung  des  Tuberkels  vorangegangen  zu  sein. 
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Sehr  reichhaltig  ist  die  Literatur  der  tuberkulösen  Menin- 
gitis. Auf  Grund  von  27  Beobachtungen  unterscheidet  Cautley(270) 
drei  Formen  derselben  und  zwar:  die  primäre  Meningitis  tuberculosa  mit 
ausschliesslicher  Lokalisation  an  den  Gehirnhäuten  und  an  der  Gehirn- 
substanz: dieselbe  stellt  die  seltenste  Form  dar;  dann  die  sekundäre  Form 
in  Begleitung  von  tuberkulösen  Erkrankungen  anderer  Organe,  jedoch 
ohne  ausgebreitete  Dissemination  der  Keime;  endlich  die  dritte  Form 
als  Teilerscheinung  einer  generalisierten  miliaren  Tuberkulose.  Haupt- 
quelle der  Infektion  war  in  seinen  Fällen  die  Lunge,  seltener  war  der 
Verdauungstrakt  ergriffen;  auch  schreibt  Verfasser  den  hereditären 
Verhältnissen  eine  nicht  unbedeutende  Rolle  zu,  kaum  irgendwelche 
aber  traumatischen  Einflüssen.  Simmonds  (1248)  weist  auf  das 
häufige  Zusammentreffen  von  tuberkulöser  Meningitis  mit  Tuberkulose 
der  männlichen  Geschlechtsorgane  hin;  oft  trat  solche  kurz  nach  der 
Heirat  auf,  was  einen  Zusammenhang  der  Irritation  und  Hyperämie  der 
Geschlechtsorgane  mit  dem  Mobilmachen  von  tuberkulösen  Keimen  an- 
zudeuten scheint. 

Den  wohl  bedeutendsten  Teil  der  Literatur  der  tuberkulösen 
Meningitis  bilden  die  Veröffentlichungen  über  Cytodiagnostik  des 
Leidens;  die  in  neuerer  Zeit  angewandte  Lumbalpunktion  lieferte  hierbei 
das  Untersuchungsmaterial.  Nach  Widals  Untersuchungen  soll  die 
normale  cerebrospinale  Flüssigkeit  überhaupt  keinerlei  zellige  Elemente 
enthalten;  ihr  Erscheinen  ist  etwas  pathologisches  und  zwar  prävalieren 
bei  Meningitis  tuberculosa  die  Lymphocyten,  bei  Menin- 
gitis cerebrospinalis  die  polynuklearen  Leukocyten,  ein 
Befund,  welchen  Griff on  (N.  12  u.  13),  Achard  (N.  1)  und  Loeper 
(N.  1),  Rocaz  (1150  u.  N.  22),  M^ry  (N.  17),  Nicolas  und  Arloing 
(976),  Bendix  (N.  5)  bestätigen,  wogegen  Lewkowitz  (827)  auch  in 
normaler  cerebrospinaler  Flüssigkeit  zelluläre  Elemente  vorfand,  während 
Courmont  und  Arloing  (N.  8)  solche  auch  bei  unzweifelhaft  tuber- 
kulöser Meningitis  vermissten.  In  dem  Falle  Bar  jon  und  Cade  (N.  3) 
waren  Lymphocyten  und  Leukocyten  von  ziemlich  gleicher  Zahl  zu- 
gegen. Guiuon  et  Simon  (N.  14),  ferner  Marcon-Mutzner  (869) 
fanden  sogar  eine  Prävalenz  der  Polynuklearen  über  die  Lymphocyten. 
Lewkowitz,  Guinon  und  Simon,  Wolf  (N.  31)  fanden  bei  früh  aus- 
geführten Punktionen  ein  Prävalieren  der  Polynuklearen,  bei  später  vor- 
genommenen Punktionen  aber  eine  solche  der  Lymphocyten.  Nimmt 
eine  nichttuberkulöse  cerebrospinale  Meningitis,  wo  ja  die  polynuklearen 
Leukocyten  die  überwiegenden  sind,  einen  chronischen  Verlauf,  so 
werden   die  Leukocyten  von  Lymphocyten  verdrängt   und  das  Umge- 
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kehrte  geschiebt  bei  weiteren  akuten  Nachschüben  [(Apert  und  Griffen 
(N.  2),  Griffen  und  Gaudy  (N.  13),  Sicard  und  Bröcy  (N.  24), 
Bendix  (N.  5)]. 

Kurz  zusammengefasst  kann  daher  wohl  behauptet  werden,  dass 
im  Anfangsstadium  der  Meningitis  tuberculosa  die  polynukleären  Leuko- 
cyten  prävalieren,  später  aber  von  den  Lymphocyten  langsam  verdrängt 
werden ;  bei  nichttuberkulösen  fintzündungen  aber  dieses  Verdrängtwerden 
der  Polynukleären  von  den  Lymphocyten  nur  dann  stattfindet,  wenn 
der  Prozess  zu  einem  chronischen  wird,  oder  langsam  ausheilt.  Somit 
ist  der  diagnostische  Wert  der  Cytologie  bei  Meningitiden 
von  ziemlich  beschränkter  Dignität  geworden. 

Was  nun  den  Nachweis  des  Tuberkelbacillus  in  der  durch  Lum- 
balpunktion gewonnenen  cerebrospinalen  Flüssigkeit  betrifft,  so  lässt 
Breuer  (213)  dieselbe  in  sterilisierten  B^agensgläschen  bei  Zimmer- 
temperatur stehen  und  benutzt  zur  Färbung  das  sich  bildende  spinn- 
gewebartig  zarte  Gerinnsel,  welches  die  zellulären  Elemente  und  Bacillen 
in  sich  einscbliesst.  Dem  überwiegenden  Teil  der  Forscher  gelang  tat- 
sächlich der  positive  Nachweis  von  Tuberkelbacillen  in  besagter  Flüssig- 
keit, so  Breuer  in  17  Fällen,  Lewkowitz  von  7  Fällen  4 mal,  Holz- 
mann (633)  in  22  Fällen,  femer  Henkel  (596),  Nicolas  undArloing 
(976).    Mit  negativem  Erfolg  arbeitete  Henkel. 

Zu  diagnostischen  Zwecken  spritzte  Hellendall  (589)  die  cerebro- 
spinale  Flüssigkeit  von  Meningitikern  in  den  Rückgratskanal  von  Meer- 
schweinchen. Die  Tiere  verendeten  in  4— 8  Wochen  an  miliarer  Tuber- 
kulose, neben  Intaktbleiben  des  Gehirnes  und  Rückenmarkes.  Die  Methode 
besitzt  hiermit  alle  Vor-  und  Nachteile  des  diagnostischen  Impfverfahrens. 

Das  Arloing-Courmontsche  Agglutinationsverfahren 
wurde  von  Donath  (379)  bei  cerebrospinaler  Meningitis  angewandt.  Das 
Ergebnis  war  in  2  Fällen  (Kinder)  negativ,  in  4  Fällen  von  Erwachsenen 
I  mal  negativ,  2  mal  partiell  positiv,  1  mal  stark  positiv.  Die  Aggluti- 
nationsfähigkeit war  sonach  im  ganzen  gering  und  nicht  konstant.  Auch 
Nicolas  und  Arloing  (976)  hatten  in  ihrem  Falle  negativen  Erfolg. 

Weniger  bietet  die  Literatur  in  Bezug  auf  die  pathologische  Ana- 
tomie der  tuberkulösen  Meningitis.  Walbaum  (N.  29)  bestätigt  auf 
Grund  von  28  Fällen  die  Ansicht  Ophüls  (Ergebn.  Jg.  VI.  S.  389),  laut 
welcher  bei  tuberkulösen  Erkrankungen  der  Meningen  auch  das  Epen- 
dym  affiziert  sei.  Diese  Ependymitis  geht  mit  Hydrocephalus  internus 
einher  und  die  sie  begleitenden  feineren  Granulationen  entstammen  der 
Wucherung  der  subepithelialen  Schichten. 

Einen    interessanten    Fall   von   Pachymengitis   tuberculosa   teilen 
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Dupr6  und  Delamare  (N.  9)  mit;  dieselbe  entwickelte  sieh  zwar  ohne 
Spondylitis,  jedoch  bei  einem  skoliotischen  Individuum  mit  Ostitis  tuber- 
culosa  des  Oberkiefers.  An  der  erkrankten  Dura  waren  die  verschiedenen 
Entwickelungsstadien  der  Erkrankung  zu  beobachten,  so  an  den  jüngeren 
Stellen  typisches  Granulationsgewebe  mit  Riesenzellen  und  Bacillen,  an 
den  älteren  Stellen  fibröses  Gewebe  mit  frischeren  und  älteren  Hämor- 
rhagieen  und  Pigmentbildung. 

Die  tuberkulöse  Erkrankung  des  peripherischen  Nervensy- 
stems bietet  einiges  Interessante. 

Der  von  Finizio  (436)  bei  phthisischen  Leichen  festgestellten  Neu- 
ritis peripherica  haben  wir  schon  oben  gedacht.  ÄhnHches  konsta- 
tierte auch  Sternberg  (N.  26);  an  40  untersuchten  Fällen  fand  er  an 
manchen  Stellen  gut  ausgeprägt  die  Gombaultsche  segmentäre  Neuritis; 
normaldicke,  myelinhaltige  Nervenfasern  setzten  sich  an  den  Ranvier- 
schen  Einschnürungen  in  sehr  dünne  Nervenfasern  fort,  deren  Myelin- 
scheide viel  schmäler  und  mit  Osmiumsäure  minder  gut  tingierbar  er- 
schien. Diese  Veränderungen  erschienen  von  dem  Grad  der  tuberkulösen 
Erkrankungen  ziemlich  unabhängig  zu  sein  und  bei  gleichschwerer  Er- 
krankung können  solche  Stellen  sehr  spärhch  oder  sehr  reichlich  sein. 
De  Bück  (N.  7)  beschreibt  sogar  bei  einer  20jährigen  phthisischen 
Frau  eine  auf  tuberkulöser  Grundlage  entstandene  Polyneuritis, 
welche  zuerst  an  den  Beinen,  dann  an  den  oberen  Extremitäten  in  Er- 
scheinung trat. 
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Niere,  Nebenniere  und  Harnblase. 

Die  in  den  letzten  Jahren  über  unseren  Gegenstand   vorliegenden 
Beiträge  pathologischer  oder  kasuistischer  Natur  bieten  keinerlei  neue 
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Gesichtspunkte.  In  einigen  Arbeiten  über  Nebennierentuberkulose  wird 
die  pathologische  und  experimentelle  Seite  der  Frage  nur  gestreift;  die 
übrigen  rein  kasuistischen  Mitteilungen  können  wohl  übergangen  werden. 

Über  die  Veränderung  der  Nieren  von  tuberkulösen  Individuen 
liegen  Untersuchungen  von  Tamayo(N.  12)  vor.  Bei  279  an  Tuberkulose 
Verstorbenen  bestand  in  59  Fällen  Nierentuberkulose,  wovon  32  Fälle 
unilateral ;  in  36  Fällen  war  der  Prozess  auf  die  Rinde,  in  6  Fällen  auf 
die  Marksubstanz  lokalisiert.  Kavernen  und  Verkäsungen  waren  selten. 
Amyloide  Degeneration  war  makroskopisch  nur  in  5  Fällen,  mikro- 
skopisch dagegen  in  62^/0  der  Fälle,  d.  h.  in  allen  Fällen  nachweisbar, 
wo  klinisch  Albuminurie  bestand.  Histologisch  konnten  unter  98  Fällen 
86  mal  eine  ausgesprochene  parenchymatöse  und  interstitielle  Entzündung 
chronischen  oder  akuten  Charakters  festgestellt  werden. 

Die  von  Newmann  (N.  9)  unterschiedenen  drei  Formen  der  Nieren- 
tuberkulose sind :  die  akute  Miliartuberkulose,  die  lokale  Tuberkulose  und 
die  chronische  Tuberkulose  (oder  käsige  Nephritis).  Bedingung  einer  tuber- 
kulösen Infektion  der  Niere  ist,  dass  die  angesiedelten  Tuberkelbacillen 
durch  den  Blutstrom  oder  Harn  nicht  fortgeschwemmt  werden.  Akut 
verlaufende  fieberhafte  Krankheiten  oder  Traumen  sollen  ein  Haften  der 
Tuberkelbacillen  begünstigen,  wofür  der  Autor  3  Fälle  anführt.  In  den 
ersten  2  Fällen  traf  die  Patienten  vor  der  allmählichen  Entwickelung  der 
Nierentuberkulose  ein  schweres  Trauma  in  der  Lendengegend.  Im 
dritten  Falle  entwickelte  sich  die  embolische  Nephritis  nach  einer  vehe- 
menten abscedierenden  Tonsillitis.  Die  Infektion  der  Niere  erfolgt  nach 
der  Ansicht  des  Verfassers  zum  grössten  Teile  auf  dem  Wege  des  Blut- 
stromes. Die  miliare  Nierentuberkulose,  welche  bei  Kindern  viel  häufiger 
vorkommt,  ist  immer  mit  Tuberkulose  anderer  Organe,  namentlich  der 
Lungen  kombiniert. 

Anstoss  zu  den  Untersuchungen  Heyns  (616)  über  disseminierte 
nephritische  Herde  von  tuberkulösen  Individuen  gab  Ponfick,  der 
bekanntlich  seit  längerer  Zeit  bei  an  Tuberkulose  Verstorbenen  die  Be- 
obachtung machte,  dass  auch  die  Nieren  mit  oder  ohne  typische 
Miliartuberkel  sehr  oft  sichere  Zeichen  entzündlich-degenerativer  Herd- 
erkrankungen aufweisen.  Dieselben  zeigten  sich  unter  dem  Bilde  eigen- 
artiger atrophischer  Vorgänge,  welche  aber  nicht  mit  den  gewöhnlichen 
Nierenschrumpfungen  identifiziert  werden  können. 

Heyn  untersuchte  37  Fälle  von  Lungenphthisen  auf  besagte  Nieren- 
veränderungen, wobei  er  Fälle  von  Arteriosklerose  oder  Embolie  der 
Nierengefässe  ausser  acht  Uess.    Unter  37  Fällen   waren  11  mal  weder 
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Tuberkeleruptionen,  noch  Schrumpfungen  zu  finden;  unter  den  restie- 
renden 26  Fällen  waren  in  14  Fällen  nur  Tuberkel,  in  5  nur  Schrump- 
fungen, in  7  Fällen  beide  Veränderungen  vorhanden,  also  nur  in  nicht 
ganz  einem  Drittel  der  Fälle  waren  die  Nieren  unbeteiligt  geblieben. 
Zu  diesen.  12  Nieren  mit  Scbrumpfungsherden  konnte  Verfasser  noch 
8  Fälle  aus  dem  alten  Institute  herstammend,  hinzufügen.  Unter  diesen 
20  Fällen  fanden  sich  4,  in  welchen  in  den  Schrumpfungsherden  Tu- 
berkelbacillen  nachgewiesen  werden  konnten.  Die  mikroskopische  Unter- 
suchung der  Schrumpfungsherde  ergab  verödete  oder  hyaline  Glomeruli, 
gewuchertes  Bindegewebe,  kleinzellige  Infiltrate,  dagegen  konnten  keine 
spezifischen  tuberkulösen  Veränderungen  gefunden  werden.  Die  in 
Rede  stehenden  Schrumpfungen  glaubt  Heyn  von  embolischen  oder 
arteriosklerotischen  Herden  hauptsächlich  durch  den  Mangel  von  ent- 
sprechenden Befunden  an  den  Arterien  abgrenzen  zu  können.  Zimi 
Unterschiede  von  ausgeheilten  spezifischen  tuberkulösen  Herden,  hebt  er 
teils  das  Vorhandensein  von  Tuberkelbacilleu,  teils  das  Aussehen  der 
Schrumpfungsbezirke  hervor.  Verfasser  meint  also,  dass  in  der  Niere 
die  Tuberkelbacilleu  Entzündungsherde  hervorrufen  können,  deren  Aus- 
gang keine  Verkäsung,  sondern  bindegewebige  Schrumpfung,  narbige 
Ausheilung  ist.  Für  den  tuberkulösen  Ursprung  der  Herde  spricht 
ausser  der  Häufigkeit  ihres  Vorkommens  bei  Lungenschwindsüchtigen, 
die  Möglichkeit  diese  Schrumpfungsherde  gegenüber  ähnlichen  Prozessen 
abzugrenzen  und  in  denselben  Tuberkelbacilleu  nachzuweisen.  ÄhnUche 
Mitteilungen  über  nichttuberkulöse  Herderkrankungen  der  Nieren  bei 
Tuberkulösen  machte  gleichzeitig  Lubarsch.  (Arbeit,  a.  d.  path.  Abteil, 
d.  hygien.  Instituts  in  Posen.  1901.   Abschnitt  Tuberkulose.) 

Auch  Landouzy  und  Bernard  berichten  über  entzündUche  Ver- 
änderungen der  Nieren  von  Lungenschwindsüchtigen. 

Das  Ergebnis  der  Untersuchungen  der  Nieren  von  6  Phthisikem, 
die  unter  den  Symptomen  der  chronischen  parenchymatösen  Nephritis 
erkrankten,  war  folgendes:  bei  der  Obduktion  zweimal  das  Bild  der 
grossen  weissen  Niere;  Hyperpermeabilität  der  Nieren  (Methylenblau- 
probe); mittelst  Kryoskopie  festgestellte  Verminderung  der  molekularen 
Konzentration  des  Blutserums  und  zumeist  auch  des  Harnes.  Die  Auf- 
fassung unserer  Autoren  in  Bezug  auf  die  Pathogenese  dieser  Nierenverände- 
rungen deckt  sich  mit  derjenigen  der  Dermatologen  über  Tuberkulide 
der  Haut  und  anderer  Autoren  (Gilbert  und  Weil  (510))  über  gewisse 
Veränderungen  der  Leber  und  des  Pankreas  (s.  Haut,  Leber,  Pankreas): 
sie  fassen  dieselben  nämUch  als  Folge  einer  durch  das  Toxin  der  Tu- 
berkelbacillen  bewirkten  Intoxikation  auf. 


Nierenverftnderangen  bei  Tuberkulose.  Wirkung  d.  Tuberkelpilzgifte  auf  die  Nieren.    305 


Mit  dieser  wichtigen  und  bis  jetzt  noch  nicht  genügend  gewür- 
digten Frage  der  Tuberkel-Toxin-  und  Bacillen-Elimination  und  der  da- 
durch gesetzten  Nierenveränderungen,  befasste  sich  d'Arrigo  (84);  er 
stellte  sich  die  Frage:  ob  es  sich  in  jedem  Falle  einfach  um  den  Durch- 
gang des  anderwärts  (Lunge)  gebildeten  Tuberkeltoxins  durch  die  Niere 
handelt,  oder  ob  vielmehr  zugleich  mit  dem  Toxin  oder  kurz  nach  ihm 
der  Bacillus  selbst  sich  in  den  Nieren  ansiedelt  und  darin  durch 
lokale  Toxinproduktion  schwere  Läsionen  hervorbringt.  Von  den  von  98 
phthisischen  Leichen  gesammelten  Nieren  untersuchte  Verfasser  vorder- 
hand nur  12  Fälle,  darunter  9  mehr  oder  weniger  chronische  Fälle  von 
Lungentuberkulosen,  in  welchen  ohne  Ausnahme  Hyperämie  der  Nieren 
und  mehr  oder  weniger  intensive  chronisch  interstitielle  Nephritis  und 
Glomerulitis  vorgefunden  wurde. 

Wie  Gilbert  und  Weil  (510)  für  das  Pankreas,  so  sieht  auch 
d'Arrigo  in  den  an  den  Gefässen,  an  dem  interstitiellen  Bindegewebe, 
an  den  Glomerulis  und  an  den  Harnkanälchen-Epithelien  der  Nieren  bei 
Tuberkulösen  von  ihm  festgestellten  Veränderungen,  welche  im  ganzen 
und  grossen  mit  den  Lungenveränderungen  Schritt  halten  sollen,  nur 
Toxineffekte,  deren  deletäre  Wirkung  die  Niere  allmählich  zu  einem 
Locus  minoris  resistentiae  verwandelt  bis  mit  zunehmender  Alteration  der 
Gefässwand  auch  die  Tuberkelbacillen  ihren  Durchgang  finden  und  im 
Nierenparenchym  weitere  Kolonieen  bilden  können. 

Lehrreiche  Zusammenstellungen  über  Nierentuberkulose  verdanken 
wir  Garceau  (N.  4),  Simon  (N.  10),  König  und  Pels-Leusden 
(N.  7),  deren  wichtigste  Ergebnisse  aus  der  beigefügten  kleinen  Tabelle 
zu  ersehen  sind: 
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Die  beim  Mantie  obwaltende  enge  Beziehung  zwischen  der  Tuber- 
kulose der  Harn-  und  Sexualorgane  ist  nach  Gar ceau  bei  den  Frauen 
(so  namentlich  auch  die  Infektion  der  Niere  auf  dem  Wege  der  Urethra) 
viel  seltener;  bei  Männern  kommt  auch  die  primäre  Tuberkulose  der 
Nieren  und  der  Blase  häufiger  vor  als  beim  Weibe. 

Pels-Leusden  macht  in  den  von  Königexstirpierten  16  Fällen 
als  Ergebnis  seiner  Untersuchungen  darauf  aufmerksam,  dass  das  Nieren- 
becken und  zumeist  auch  der  Ureter  in  die  zur  difiEusen  Ausbreitung 
grosse  Neigung  zeigende  Erkrankung  sehr  häufig  eingezogen  wird ;  diese 
Progression  geht  gewöhnUch  radiär  auf  dem  Wege  der  Hamkanälchen 
von  statten  und  kann,  die  Oberfläche  der  Niere  erreichend,  selbst  zu 
einem  perinephritischen,  in  die  Nachbarschaft  durchbrechenden,  kalten 
Abscesse  führen,  wie  ein  solcher  im  Falle  Feronelles  das  Kolon 
perforierte. 

Kasuistische  Beiträge  lieferten  in  dieser  Frage  noch  Gill  (N.  14), 
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van  Engelen  (N.  13),  Tait(N.  18),  Ramaay  (N.  17),  Legueu  (N.  16), 
Kinghorn  (N.  15)  und  andere. 

Über  Tuberkulose  der  Nebennieren  liegen  Arbeiten  von 
Karpeles  (695),  Achard  (N.  1),  Chesneau  (N.  2),  Couzin  (321) 
und  Vecchi  (1348)  vor,  die  beiden  letzteren  teilweise,  resp.  ganz 
experimenteller  Natur.  Das  Krankheitsbild  wird  von  den  gastro-intesti- 
nalen  und  nervösen  Symptomen  beherrscht;  so  im  Falle  Karpeles 
von  stechenden,  schneidenden  Magenschmerzen  eingeleitet;  in  dem  ein 
18  jähriges  Mädchen  betreffenden  Falle  Achards  bestanden  seit  vier 
Jahren  grosse  Schwäche,  Kopfschmerz,  Herzklopfen  und  zeitweise  Be- 
wusstseinsstörungen ,  ein  Monat  vor  dem  Exitus  aber  trat  plötzliche 
Lähmung  aller  Extremitäten  auf,  mit  ausstrahlenden  Schmerzen  in  den 
Beinen,  Druck  in  der  Magengegend  und  Erbrechen;  auch  Chesneau 
beobachtete  oft  lange  einen  ganz  latenten  Hergang  der  Krankheit,  welche 
dann  auf  äusseren  Anlass  (Geburt,  Angina,  Erregung)  plötzUch  in 
schwerster  Weise  manifest  wurde.  Höchst  vehemende  Symptome  be- 
herrschen hingegen  das  kurzdauernde  Kraukbeitsbild  bei  den  viel  zu 
wenig  bekannten  akuten  Formen  der  Addisonschen  Krankheit,  von 
welcher  Form  Couzin  zehn  Fälle  beobachtete,  welche  sämtlich  inner- 
halb 1 — 12  Tagen  unter  den  Symptomen  einer  Intoxikation  letal  endigten, 
ohne  im  Leben  eine  positive  klinische  Diagnose  ermöglicht  zu  haben. 

Verfärbung  der  Haut  fehlte  in  den  Fällen  von  Karpeles,  Ach  ard 
und  in  den  sämtlichen  akuten  Fällen  von  Couzin;  ersterer  schreibt 
ihr  überhaupt  nicht  die  gleiche  Wichtigkeit  zu,  wie  den  anderen  Sym- 
ptomen und  wird  somit  der  Standpunkt  E.  Neussers  (1897)^)  vollauf 
bestätigt,  nach  welchem  die  Pigmentierung  der  Haut  und  Schleimhäute 
kein  integrierender  Bestandteil  des  A  d  d  i  s  o  nschen  Symptomenkomplexes 
ist  und  als  indirektes  Nebennierensymptom,  das  nur  durch  Vermittlung 
des  allgemein  oder  lokal  geschädigten  Sympathikus  entsteht,  auch  keine 
prinzipielle  Bedeutung  hat. 

Die  Autopsieen  ergaben  in  den  Fällen  besagter  Autoren  den  ge- 
wöhnlichen Befund  von  käsig-fibröser  oder  tuberkulöser  Destruktion, 
welche  im  Falle  Karpeles  nur  das  linke  Organ,  (nach  Meinung  des 
Autors  als  primäre  (1)  Lokalisation)  betraf,  von  wo  aus  dann  Leber  und 
Nieren  erkrankten. 

Im  Nervensystem  konnte  kein  positiver  Befund  erhoben  werden 
(Couzin),  auch  kein  mikroskopischer  (Achard).  Die  retroperitonealen 
Lymphdrüsen  waren  meist  tuberkulös  (Couzin),  ganz  gesund  waren 

i)E.  Neasser,  Die  Erkrankangen  der  Nebennieren.  Nothnagels  spez.  Path. etc . 
18.  Bd.   III.  Teü.  Wien  1897. 
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dieselben  im  Falle  von  Karpeles,  welcher  Autor  für  denselben  eben- 
deshalb eine  hämatogene  Infektion  annimmt. 

Inbezug  auf  die  Erklärung  des  besagten  Symptomenkomplexes  meint 
Chesneau,  dass  die  meisten  Symptome  der  Ejrankheit  auf  eine  In- 
suffizienz der  Nebennieren  zurückzuführen  seien;  ist  letztere  hochgradig, 
so  entwickeln  sich  die  Symptome  plötzlich  und  sind  dem  Krankheitsbild 
einer  Urämie  nicht  unähnlich  oder  täuschen  im  allgemeinen  das  Bild  einer 
akuten  Vergiftung  vor.  Diese  Insuffizienz  selbst  mag  aber  nach  dem 
Autor  auf  dem  Wegfall  der  inneren  Sekretion  der  Nebenniere  beruhen , 
wodurch  dieselben  aufhören,  gewisse  „endogene'*  Gifte,  besonders  die 
durch  Muskelarbeit  entstehenden,  zu  paralysieren  —  eine  Auffassung, 
die  derjenigen  Co  uz  ins  ganz  verwandt  ist,  welcher  Autor  die  Ursache 
des  rasch  eintretenden  Todes  bei  den  akuten  Formen  der  Krankheit 
auf  Grund  klinischer  Symptome  auch  in  einer  akuten  Intoxikation  sucht 
und  die  er  durch  experimentelle  Untersuchungen  zu  erklären  bestrebt 
ist.  So  starben  Frösche,  Meerschweinchen  und  Hunde  innerhalb  weniger 
Tage  unter  den  Symptomen  einer  akuten  Intoxikation,  sobald  er  beide 
Nebennieren  exstirpierte ,  überhaupt  starben  die  Tiere,  wenn  die  Ex- 
stirpation  den  ^/s  Teil  des  Gewichtes  beider  Nebennieren  überschritt; 
bei  unilateraler  Exstirpation  blieben  sie  am  Leben.  —  Dass  das  Blut 
eines  operierten  Tieres  hypertoxisch  gegenüber  einem  anderen,  gleichfalls 
operierten  Tiere  sich  verhält,  für  gesunde  Tiere  jedoch  ^hne  Schaden 
ist,  führt  Couzin  als  weiteren  Beweis  dafür  an,  dass  nach  Exstirpation 
der  Nebennieren  sich  Toxine  im  Blute  ansammeln  müssen,  ja  nicht  nur 
im  Blute,  sondern  auch  in  den  Muskeln,  da  die  Faradisation  der  Nerven 
wirkungslos  bleibt,  diejenige  des  Muskelfleisches  aber  eine  Reaktion  aus- 
löst. —  So  bestände  also  nach  Couzin  die  normale  Funktion  der  Neben- 
nieren in  einer  inneren  Sekretion,  welche  die  bei  den  Muskelkontrak- 
tionen entstehenden  Toxine  zu  neutralisieren  fähig  ist,  eine  Auffassung, 
welche  die  entgiftende  Wirkung  dieses  Organs  allem  nach  zu  eng  fasst, 
da  sie  ausser  den  besagten  Toxinen  andere  StoSwechselprodukte  ebenso 
ausser  Betracht  lässt,  wie  die  synthetische  Produktion  jener  Substanz, 
welche  für  die  Ernährung  und  für  die  normale  Funktion  des  sympa- 
thischen Systems  unentbehrlich  sein  soll  (Neuss er). 

Die  experimentellen  Untersuchungen  Vecchis  (1348)  über  Neben- 
nierentuberkulose wurden  schon  im  3.  Kapitel  besprochen  (siehe  S.  186) 
und  möge  hier  von  den  experimentell  erzielten  anatomischen  Verände- 
rungen nur  so  viel  nachgetragen  werden,  dass  das  Endresultat  derselben 
gleichfalls  jene  käsig-fibröse  Degeneration  war,  welcher  man  bei  Auto- 
psieen  der  Menschen  so  oft  begegnet.    Einmal  griff  die  Tuberkulose  auf 


Erklftrang  der  Addis oDsymptome.  Anatomisohes  flb.  Nebennierentab.  Blasentaberk.  309 

das  OaDglion  coeliacum  über;  weiterhin  fanden  sich  an  den  Ganglienzellen 
des  zentralen  Nervensystems  Degenerationserscheinungen,  am  Herzen 
Fragmentation  des  Myokardiums,  an  Leber  und  Nieren  parenchymatöse 
Degeneration. 

Über  Blasentnberkalose  liegen  Arbeiten  von  Haeffner  (N.  5), 
Casper  (268),  Stordeur  (N.  11),  K.  Koch  (N.  6),  Foullerton  und 
flillier  (N.  3),  Kleineberger  (724)  vor.  Diejenige  von  Foullerton 
und  Hillier  soll  bei  „Urin"  (Kap.  7)  besprochen  werden.  Über  die 
wichtigsten  Ergebnisse  der  Arbeiten  der  Haeffners,  Caspers,  K. 
Kochs  und  Kleinebergers  soll  beigeschlossene  Tabelle  eine  Über- 
sicht bieten: 


Autor 

Zahl  der 
FUle 

Alter 

Befimd 

Primire 
Heid 

Infektionsweg 

Anmerkong 

Hafiffher 
(aas  dem 

Freibarger 
patholog« 
InKÜtat) 
(N.  5) 

6,  davon: 
Mftnner  2, 
Frauen  4 

Von  der 
PnbertAt 
bis  snm 
43.  Lebens- 
jahre 

In  aUen  6  FäUen 
bestand  Lnngen- 
tuberknlose ,     in 
4    Fällen    auch 
vorgeschrittene 
Nierentaberka- 
lose,  in  3  FAUen 
aach     Tuberka- 
lose     der    weib- 
lichen Genitalien. 

Nie  war  die 

Blasentnber- 

knlose  primftr! 

In  zwei 

FAllen 

schienen 

die  Nieren 
vor  den 
Langen 
ergriffen 

worden  zu 
sein 

Der  Weg  der  se- 

kundAren  Blasen- 
Infektion    war 
nicht  immer  fest- 
znstellen ;  in  vier 
FAUen  schien  der- 
selbe ein  von  den 
Nieren  desoendie- 
render     gewesen 
za  sein.   Gründe 
für  einen  ascen- 
dierenden     Ver- 
lauf konnten 
nicht     gefanden 
werden.  Prostata, 

Samenblaaen, 
Hoden    blieben 
verschont 

Casper 

(268) 

35 

Aasser  der  Blase 
waren    in    Mit- 
leidenschaft   ge- 
sogen: 14  mal  die 
Nieren,  7  mal  die 
Genitalien,  5  mal 
die  Langen,  2  mal 
die  Gelenke,!  mal 
bestand      Lnpns 
vulg.,  3  mal  all- 
gemeine   Taber- 

kolOMS. 

In  3  FAUen 
waren  ausser 
der  Blase  keine 
anderen  Or- 
gane tnber- 
kulös. 

Unter  14  mit  Nie- 

rentaberkalose 

kombinierten 

Fällen  schien  der 

primäre  Herd 

11  mal     in    der 

Niere   zu  liegen 

(descendierender); 

in    den    übrigen 

3    FAUen    wahr- 

seheinUch  asoen- 

dierender  Tjpus 

Inca.500.'oder 

FAlle  positiver 

Tuberkel- 

badUen-Be- 

fand 
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Antor 

Zahl  der 
Fälle 

Alter 

Beftmd 

PrüBäre 
Herd 

Infektionsweg 

Anmerkimg 

K.  Koch 

(N.  6) 

93,  davon : 
Kinder  22 
=  Tab.  I 
des  Autors, 
Erwach- 
sene 71 
=  Tab.  II 
des  Autors 

Lungentuberku- 
lose    fand    sich 
unter  22  Kindern 
20  mal    (Tab.  I), 
unter  71  Erwach- 
senen etwa  67mal 
(Tab.  II) 

Unter  22  Fäl- 
len von  Kin- 
dern   Tuber- 
kulose der 
Hamoi^gane 
22mia,     Tu- 
berkulose der 
Hamorgane 
u.  Genitalien 
3  mal.    Unter 
71  Fällen  bei 
Erwachaenen 
Hamoigane 
21  mal,  Geni- 
talien 13  mal. 
Beide  kombi- 
niert   37  mal 
erkrankt 

Kliene- 
berger 

(724) 

54 

Vonden47FäUen 
sekundärer    Tn- 
berkuloee    7  mal 
Hamorgane   iso- 
liert, 13  mal  Ge- 
nitalien   isoliert, 
27  mal  Harn  und 
Genitalien   kom- 
biniert erkrankt 

7  primäre 
Fälle 
wahr- 
soheiulich 
durdi  den 
Coitus 
hervor- 
gerufen 

Diese      Arbeit 
befasst     sidi 
auswhlie«- 
llch   mit  der 
Urogenital- 
tuberkulose 
des  Weibes 

Als  Anbang  der  tabellarischen  Daten  der  Arbeit  Kon r ad  Kochs 
möge  noch  folgendes  hinzugefügt  werden.  In  der  Gruppe  der  Kinder  gab 
es  22  Fälle  von  unzweifelhaft  sekundärer  Tuberkulose  der  Ham- 
resp.  der  Genitalorgane,  wovon  in  19  Fällen  die  Krankheit  nur  auf  die 
Harnwege  beschränkt  war.  IsoUerte  Genitaltuberkulose  konnte  der  Autor 
nur  einmal  finden  und  auch  kombinierte  Tuberkulose  beider  Organ- 
systeme fand  sich  nur  zweimal  vor;  ferner  konnte  unzweifelhaft  kon- 
statiert werden,  dass  im  Kindesalter  der  descendierende  Typus  der 
Tuberkulose  vorherrscht,  welcher  Typus  vom  Verfasser  für  die  Ham- 
wege  überhaupt  als  der  gewöhnliche  angesehen  wird. 

In  der  Gruppe  der  Erwachsenen  war  die  primäre  Tuberkulose  der 
Harn-  und  Geschlechtsorgane  unter  71  Fällen  in  etwa  10  Fällen  zu  kon- 
statieren. Sehr  hervortretend  ist  in  dieser  Gruppe  das  Vorherrschen  der 
Tuberkulose  der  Geschlechtsorgane  gegenüber  der  Harnwege  im  Kindes- 
alter. In  dieser  Gruppe  (der  Erwachsenen)  konnte  dieascendierende 
Urogenitaltuberkulose  von  der  Prostata  aus  etwa  sechsmal  mit  ziem- 
licher Sicherheit  angenommen  werden.    Seltener  war  das  Übergreifen 
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von  dem  Hoden,  beziehungsweise  Nebenhoden,  auf  die  Harnwege  neben 
Vermittlung  der  Prostata.  Es  hatte  überhaupt  den  Anschein,  als  wäre 
die  Prostata  am  häufigsten  der  Ausgangspunkt  der  Tuberkulose  gewesen. 
Endlich  sei  noch  in  Kürze  der  Arbeit  8tordeurs(N.ll)  über  Ver- 
breitung der  Tuberkulose  im  Urogenitaltrakte  gedacht.  Dieselbe  fand 
er  ziemlich  häufig  mit  Lungentuberkulose  kombiniert  und  war  der 
häufigste  Ort  der  primären  Erkrankung  die  Niere  und  die  Nebenhoden. 
Entgegen  vielen  anderen  Autoren  meint  Verfasser,  dass  die  Tuberkulose 
zum  grössten  Teile  die  Prostata,  Samenblasen  und  Hoden  nur  sekundär 
betreffe. 
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Männliche  Geschlechtsorgane. 

Tuberkulöse  Geschwüre  an  den  äusseren  männlichen  Genitalien 
sind  im  ganzen  nicht  selten  und  kann  man  unter  denselben  drei  Kate- 
gorieen  unterscheiden  und  zwar: 

1.  Primäre  Geschwüre,  die  sehr  selten  sind.  Tschlenoff 
(1335)  beschreibt  einen  hierhergehörigen,  wahrscheinlich  „per  coitum'' 
entstandenen  Fall  bei  einem  43  jährigen  Manne. 

2.  Die  von  Kaposi  (1898)  beschriebene  Form  von  Tuberculosis 
miliaris  cutis,  welche  sich  vorwiegend  neben  Orifizien  lokalisiert  und 
seichte,  schmerzhafte,  stets  aus  Papulopusteln  entstehende  multiple  Ge- 
schwüre bildet,  die  mit  Vorliebe  zirkumanal,  aber  auch  skrotal  und 
präputial  auftreten. 

3.  Die  gewöhnlichen  sekundären  tuberkulösen  Geschwüre  an  den 
Genitalien,  welche  nach  Tschlenoff  aus  Exulzerationen  tiefer  liegen- 
der verkäster  Herde  entstehen  oder  Folgen  durch  Blutzirkulation  —  per 
contiguitatem  —  per  Wundinfektion  etc.  stattgehabter  Infektion  sind. 
Nach  Ehr  mann  (401),  der  7  Fälle  mitteilt,  spielt  auch  namentlich  die 
direkte  Ausbreitung  einer  Urogenitaltuberkulose  oder  eine  Verschleppung 
infektiöser  Massen  durch  den  Harn  eine  wichtige  Rolle.  Bernhardt  (175) 
wieder  hebt  die  Wichtigkeit  einer  Asepsis  bei  der  jüdischen,  rituellen 
Beschneidung  hervor,  indem  er  6 — 12  Fälle  von  Infektion  beobachtet, 
mit  40 — 50  ^/o  Mortalität  an  Tuberkulose.  Die  erste  Manifestation  der 
tuberkulösen  Infektion  zeigt  sich  gewöhnlich  15—20  Tage  nach  der  Be- 
schneidung. Die  Folgen  können  verschieden  sein;  so  teilt  er  z.  B.  einen 
Fall  mit,  wo  14  Jahre  (1)  nach  der  Infektion  die  submaxillaren  Drüsen 
vereiterten. 

Die  sekundären  Erscheinungen  sind,  wie  erwähnt,  meistens  Ge- 
schwüre, es  entstehen  aber  mitunter  andere  Formen;  so  erwähnen 
Sabrazfes  und  Muratet(1184)  einen  26jährigen  Mann,  bei  dem  es  nach 
Nierentuberkulose  zu  zwei  olivengrossen  Knoten  am  Präputium  kam, 
wovon  der  eine  vereiterte,  der  andere  zentral  verkäst  war,  und  an  der 
Peripherie  zahlreiche  Riesenzellen,  Tuberkel  mit  Bacillen  enthielt.  Auch 
Haläsz  (N.  1)  teilt  einen  interessanten  Fall  mit,  wo  bei  einem  erblich 
belasteten  67  jährigen  Lehrer,  der  an  Pleuritis  und  Herzmuskelentartung 
starb,  in  der  Mitte  des  Penis  ein  hanfkorngrosser,  graulichweisser  derber 
Knoten  wahrzunehmen  war,  sonst  aber  nur  in  den  Lungen  einzelne  von 
Tuberkulose  herrührende  Narben  sich  vorfanden. 

Wichtig  ist  Simmonds  (1248)  Bemerkung,  der  auf  die  leichte 
Entstehung  der  Meningitis  tuberculosa  des  erwachsenen  Mannes  nach 
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primflrer,  verborgener  Urogenitaltuberkulose  aufmerksam  macht  \md 
nachweist,  dass  nahezu  die  Hälfte  der  au  Gehimtuberkulose  verstorbenen 
Männer  ältere  tuberkulöse  Prozesse  der  Harnwege  und  der  Prostata  und 
Samenblasen  aufweisen,  während  von  den  lungenschwindsüchtigen 
Männern  kaum  10  ^/o  an  Gehimtuberkulose  sterben.  Nachdem  häufig 
die  Meningitis  direkt  nach  der  Heirat  aufzutreten  pflegt,  ist  es  nahe- 
liegend, dafür  die  erhöhte  Geschlechtstätigkeit,  die  häufige  Kongestion 
beim  Coitus  verantwortUch  zu  machen. 

Die  Epididymis  ist  nach  Verhoogen  (N.  3)  oft  die  einzige  LokaU- 
sation  der  Tuberkulose  im  Organismus  und  auch  der  Hoden  kann  an- 
gegrifEen  sein,  obwohl  die  Fisteln  der  durchgebrochenen  Nebenhoden- 
abscesse  schon  schwartig  verheilt  sind.  Simon  (1250)  gibt  eine  lehrreiche 
Statistik  über  das  Schicksal  der  wegen  Tuberkulose  kastriertefi,  auf 
Grund  von  107  in  der  Heidelberger  Klinik  in  den  letzten  27  Jahren 
operierten  Fälle.  Von  93,  über  die  eine  Nachricht  einbezogen  werden 
konnte,  starben  33;  am  Leben  bUeben  60;  frei  von  Tuberkulose  sind 
54,  an  interkurrenten  Krankheiten  starben  7.  Die  Heilung  bezifferte 
sich  also  mit  66  ^/o.  Um  die  Bedeutungslosigkeit  des  Eingriffes  der  Ka- 
stration wegen  Epididymitis  tuberculosa  vom  sozialen  Standpunkte  aus  zu 
beweisen,  teilt  Tri nondeau  (1331)  seine  Untersuchungsergebnisse  mit, 
die  er  in  einem  Falle  von  Epididymitis  tuberculosa  gesammelt  hat;  er 
fand  hier  nämlich  die  Tubuli  seminiferi  atrophisch,  ohne  Spermatozoen, 
und  die  Sertoli sehen  Zellen  waren  nur  in  einigen  Tubulis  noch  in 
lebhafter  Teilung  begriffen.  Es  werden  also  durch  die  Operation  für 
die  Fortpflanzung  wertlose  Teile  entfernt,  bezüglich  deren  Technik  wieder 
V.  Büngner  (241)  einzelne  Vorschläge  macht.  Die  wissenschaftliche 
Grundlage  dieser  Behandlungsmethoden  würde  aber  ernstlich  erschüttert 
werden,  sollte  sich  die  Behauptung  Malinskis  (N.  2),  dass  die  Epi- 
didymitis tuberculosa  fast  immer  nur  Folge  einer  Prostatatuberkulose  ist, 
bewahrheiten.  Malinski  nimmt  vier  Typen  der  Tuberkulose  der  männ- 
lichen Geschlechtsteile  an:  1.  Blasenprostatatuberkulose,  2.  tiefe,  auf  das 
Vas  deferens  übergreifende,  3.  tiefe  und  die  Epididymis  angreifende 
Form,  4.  primäre  echte  Epididymitis  tuberculosa,  welch  letztere  in 
höchstens  10°/o  der  Fälle  vorkommt.  Es  ist  also  höchst  wichtig,  nach- 
zuweisen, ob  die  Epididymis  nicht  aufsteigend,  sekundär  infiziert  wurde 
und  muss  besonders  die  Prostata  genau  untersucht  werden.  Diese  wird 
meistens  auf  dem  Wege  der  Blutbahn  infiziert,  es  ist  aber  auch  mög- 
Uch,  dass  eine  renale,  lymphatische,  rektale,  peritoneale  Infektion 
vorliegt. 
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(Über  experimentelle  Hodentuberkulose  Baumgartens  vergleidie 
Kapitel  3»  S.  184  u.  185). 

Literaturnachtrag  (männliche  Geschlechtsorgane). 

1.  Hai  äs z,  Über  tuberkulöse  Erkrankung  des  Penis  (ungarisch).    OrTosiHetilap  1901. 
Nr.  42. 

2.  Malinski,  Contrib.  ä  Ntude  ete.  de  la  tnbereulose  tteticttlaire.    Thtoe.  Paris  1900. 

3.  Yerhoogen,  Die  Tnberkuloae  des  Hodens.    Polidinique  1899. 

Weibliche  Gesehlechtsorgane. 

Seit  der  bahnbrechenden  Arbeit  Hegars  (1886)  haben  hauptsäch- 
lich Gynäkologen  sowohl  die  Beteiligung  der  Genitalien  an  der  allge- 
meinen tuberkulösen  Erkrankung  des  Körpers,  als  auch  die  primäre  und 
isolierte  Lokalisation  des  Tuberkelbacillus  in  den  Generationsorganen 
eingehend  untersucht.  Ganz  besonders  hat  sich  der  im  Jahre  1902  in 
Rom  abgehaltene  internationale  Kongress  für  Geburtshilfe  und  Gynä- 
kologie angelegen  sein  lassen,  die  in  erstaunlicher  Zunahme  begriffene 
einschlägige  Literatur  zu  sichten  und  finden  wir  erschöpfende  Darstel- 
lung des  Gegenstandes  in  den  vortrefflichen  Referaten  von  Amann  jun. 
(22),  Martin  (874)  und  Veit  (N.  2). 

Was  die  Häufigket  der  Erkrankung  anbelangt,  so  konnte 
A  hl  fei  der  (15)  von  649  vom  April  1901  bis  Juli  1902  an  der  Greifs- 
walder  Frauenklinik  zur  Aufnahme  gelangten  unterleibskranken  Frauen, 
13 mal  Tuberkulose  der  Genitalien  feststellen,  mithin  einen  Prozentsatz 
von  2,1  bestimmen,  ein  Resultat,  welches  mit  der  BeobachtungPolanos(25) 
aus  dem  vorhergehenden  Jahre  übereinstimmt.  Auch  Martin  (874)  nimmt 
nach  seinen  Erfahrungen  an,  dass  mehr  als  2^/o  weibUcber  Genital- 
erkrankung durch  Tuberkulose  entstehe. 

Die  Frage  nach  der  Existenz  einer  primären,  isolierten 
Genitaltuberkulose  wird  von  den  Autoren  verschieden  beantwortet. 
Während  z.  B.  Amann  jr.  (22)  die  Existenz  einer  primären,  durch  direkte 
Infektion  von  aussen  entstandenen  Genitaltuberkulose  beim  Weibe  als 
in  hohem  Grade  fragUch  hinstellt,  kommt  dieselbe  nach  Martin  (874) 
bestimmt  vor,  ist  aber  wesentlich  seltener  als  die  sekundäre.  Ebenso 
nimmt  Veit  (N.  2)  das  Vorkommen  von  primärer  Genitaltuberkulose  als 
sicher  an.  Durch  hinreichende  Beispiele  ist  es  erwiesen,  dass  die  In- 
fektion durch  einen  ascendierenden  Vorgang  von  der  Scheide  aus  er- 
folgen kann,  doch  stimmen  alle  Beobachtungen  darin  übereiu,  dass  der 
Prozess  sehr  viel  häufiger  ein  descendierender  ist  und  dass  das  Perito- 
neum resp.  die  Därme  häufig  den  Übergang  auf  die  Genitafien  ver- 
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mitteln.  Anderseits  vermitteln  Lymphbahnen  und  Blutwege  auf  metasta- 
tische Weise  die  Übertragung  der  Bacillen  in  die  Genitalien  (Martin  (874)). 
Man  unterscheidet  demnach  eine  ascendiereude,  eine  descendierende  In- 
fektion und  eine  Infektion  auf  metastatischem  Wege  [Alterthum  (21), 
Amann  jr.  (22),  Veit  (N.  2)  und  Martin  (874)].  Während  die  meisten 
Gynäkologen  die  descendierende  Infektion  als  die  am  häufigsten  vor- 
kommende Infektiousweise  hinstellen,  sind  viele  Pathologen  der  Ansicht, 
dass  die  Genitaltuberkulose  am  häufigsten  auf  hämatogener  Infektion 
beruht  (cf.  Baumgartens  Jahresbericht  1901  S.  40ö.  Anmerkung  von 
V.  Baumgarten)^).  Schon  Hegar,  A.  W.  Freund  und  ihre  Schüler 
haben  seinerzeit  darauf  hingedeutet,  dass  mangelhafte  Entwickelung  der 
Genitalien  und  dystrophische  Prozesse  eine  gewisse  Disposition  für  Greni- 
taltuberkulose  abgeben,  was  von  Martin  bezweifelt  wird.  Nichtsdesto- 
weniger finden  wir  bei  Wagner  (N.  3)  die  Beschreibung  eines  Falles  von 
weiblicher  Genitaltuberkulose  mit  lokalen  und  allgemeinen  dystrophi- 
schen Veränderungen  und  zwar  Kleinheit  des  Uteruskörpers,  tiefes 
Herabreichen  des  Douglas  sehen  Baumes,  starke  Behaarung  an  ver- 
schiedenen Stellen,  schwach  entwickelte  Labien  und  Clitoris  etc.  Ver- 
fasser nimmt  dabei  die  Tuberkulose  des  Vaters  als  keimschädigendes 
Moment  an. 

Sterilität  bei  Genitaltuberkulose  ist  nach  den  Beobachtungen  der 
Autoren  als  ein  auffallendes  und  wichtiges  Zeichen  zu  betrachten.  Nur 
eine  unter  den  24  Kranken  Martins,  bei  welchen  Symptome  von  Geni- 
taltuberkulose bestanden,  ist  unverkennbar  nach  dem  Auftreten  der 
Tuberkulose  schwanger  geworden;  12  sind,  obwohl  sie  mit  sonst  ge- 
sunden Männern  verheiratet  waren,  überhaupt  nicht  schwanger  geworden. 
Unter  den  13  Fällen  Ahlfelders  (15)  waren  neun  verheiratet,  vier 
unverheiratet.  Von  letzteren  boten  zwei  durchaus  virginelle  Verhältnisse, 
zwei  waren  nicht  Virgines.  Unter  den  neun  verheirateten  Frauen  fand 
er  viermal  primäre  Sterilität,  von  den  übrigen  fünf  haben  vier  vor  6 
bis  23  Jahren  zuletzt  geboren,  eine  hat  erst  vor  zwei  Monaten  ihren 
ersten  Partus  durchgemacht. 

Aus  diesen  Fällen  ist  zu  ersehen,  dass  Frauen  bei  tuberkulöser 
Affektion  ihrer  Genitalien  entweder  überhaupt  steril  sind,  oder  mit  Er- 

1)  Oorowitz  (522)  wollte  Genitaltaberkalose  experimentell  erzengen 
ond  kam  dabei  za  folgenden  Resultaten:  1.  Le  d^pot  de  bacille  de  Koch  sarloTagin 
de  la  cobaye  et  de  ]a  lapine,  sans  l^eion  traumatique  pr^lable  n'am^ne  pas  de  taber- 
caloae.  2.  On  reprodoit  exp^rimentalement  la  tubercalose  des  comes  at^rines  chez  la 
cobaye  en  y  d^posant  da  bacille  de  Koch.  8.  Chez  la  lapine,  lea  inocolations  faites 
par  le  m6me  proc^dö  techniqae  qoe  chez  la  cobaye  n'ont  pas  permia  de  prodaire  — 
ezp^rimentalement  la  tuberculose  genitale. 
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griffenheit  ihrer  Generationsorgane  ihre  FortpjQanzungsfähigkeit  einge- 
büsst  haben.  Ahlfelder  findet  an  seinem  Material  die  auch  von 
Polano  (1069)  hervorgehobene  Anschauung  bestätigt,  dass  die  Haupt- 
ursache der  Sterilität  bei  Genitaltuberkulose  in  den  Tuben,  d.  h.  deren 
Undurchgängigkeit  zu  suchen  ist,  wodurch  der  Kontakt  von  Sperma 
und  Ovulum  naturgemäss  verhindert  wird.  Menne  (892)  gibt  eine  tabel- 
larische Zusammenstellung  von  41  aus  der  Literatur  zusammengestellten 
Fällen  von  Tuberkulose  der  weiblichen  Sexualorgane,  nebst  einem  eigenen 
Falle,  bei  virginalem  Befunde.  Bezüghch  der  Entstehung  der  Sexual- 
tuberkulose bei  den  Virgines  ist  Verfasser  der  Ansicht,  dass  dieselbe 
meist  durch  Infektion  vom  Peritoneum  aus  geschieht,  da  in  den  Fällen 
Peritonealtuberkulose  in  53,7  ^/o  vorhanden  war. 

Lokalisation:  An  der  Hand  zahlreicher  Beobachtungen  ist  es 
bewiesen,  dass  Tuberkulose  an  allen  Teilen  des  weibUchen  Genitalappa- 
rates vorkommt.  Dabei  sind  die  äusseren  Genitalien,  deren  Erkrankung 
durch  die  Übertragung  per  coitum  oder  durch  Einimpfung  mit  von 
Bacillen  befleckten  Fingern,  ebenso  vom  Damm  oder  den  Harnwegen  aus 
so  nahe  zu  liegen  scheint,  verhältnismässig  selten  betroffen  (Martin  (874)). 
Hallopeau  und  Ribots  (563)  Fall  von  Tuberkulose  der  kleinen  Labien 
ist  eben  durch  die  Seltenheit  der  Lokalisation  bemerkenswert.  Primäre 
Scheidentuberkulose  scheint  bis  jetzt  nur  in  dem  Falle  von  Bier- 
freund (i.  J.  1888)^)  beobachtet  zu  sein;  die  Erkrankung  der  Scheide 
ist  grösstenteils  sekundär.  In  der  Arbeit  Springers  (1268)  sind  zwei 
Fälle  von  hämatogener  Tuberkulose  der  Scheide,  sechs  Fälle  von 
Vaginaltuberkulose  nach  Uterustuberkulose  und  je  ein  Fall  von  Vagi- 
naltuberkulose nach  Tubentuberkulose  und  Darmtuberkulose  beschrie- 
ben, während  wir  in  dem  Falle  Glockners  (516)  Scheidentuberku- 
lose neben  Tuberkulose  der  Portio  und  des  Cervix  finden.  Von  den 
Abschnitten  des  Uterus  ist  bekanntlich  das  Corpus  vorwiegend  er- 
krankt, seltener  das  KoUum  und  besonders  die  Portio.  Frank  (465) 
teilt  einen  Fall  von  Portiotuberkulose  mit  bei  einem  21  Jahre  alten 
Mädchen,  das  an  Knochentuberkulose  der  linken  Hand  erkrankt  war. 
Die  Infektion  geschah  dadurch,  dass  von  der  erkrankten  Hand  direkt 
Bacillen  an  die  Vulva  oder  in  die  Vagina  gebracht  worden  sind,  oder 
dass  die  Keime  durch  Bettwäsche  oder  Kleidungsstücke  als  Mittelträger 
dahin  gelangten.  Beschreibung  von  primärer  isolierter  Erkrankung  der 
Cervix  finden  wü-  bei  Michaelis  (902),  Alterthum  (20),  Ajello(14) 
und  Beyea  (181). 


1)  Zeitschr.  f.  Geb.  u.  Gyn.  1888.  XV. 
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Unter  diesen  Fällen  ist  besonders  derjenige  Alterthums  be- 
merkenswert. Verfasser  fand  oberflächliche  Wucherung  des  Zylinder- 
epithels, Mehrschichtigkeit  sowie  kolben-  und  büschelartige  Anschwellung 
desselben  und  macht  darauf  aufmerksam,  dass  insbesondere  tuberkulöse 
Oberflächenaffektionen  des  Cervix  aus  solchen  charakteristischen  Epithel- 
Veränderungen  diagnostiziert  werden  können. 

Hieran  reiht  sieh  auch  der  oben  erwähnte  Fall  Glockners  (516), 
bei  welchem  Tuberkulose  des  Cervix  mit  solcher  der  Portio  und  des 
Soheidengewölbes  vergesellschaftet  war.  Verfasser  glaubt,  dass  die  In- 
fektionsquelle für  die  primäre  Cervixtuberkulose  in  der  angeblich  tuber- 
kulösen Orchitis  und  Epididymitis  des  Mannes  erblickt  werden  müsse. 

Ck)rpustuberkulose  ist  fast  immer  eine  sekundäre  Erkrankung  nach 
der  des  Eileiters.  Isolierte  Corpustuberkulose  ist  verhältnismässig  selten. 
Beschrieben  wurden  solche  Fälle  neuerdings  von  Adenot  (10)  bei  einem 
17  Jahre  alten  Mädchen  mit  sekundärer  Erkrankung  anderer  Oi^ane; 
auch  in  einem  der  von  Vassmer  (1346)  publizierten  Fälle  von  Genitaltuber- 
kulose war  anscheinend  eine  isolierte  Endometritis  tuberculosa  vorhan- 
den, ebenso  in  einem  der  Fälle  Polanos  (1069).  Szäsz  (N.  1)  beschreibt 
einen  Fall  von  hämatogener  Infektion  des  Corpus  neben  Infiltration  der 
Lungenspitzen  und  Carcinom  der  vorderen  Muttermundslippe.  —  Sein 
Fall  beweist  die  Notwendigkeit  der  mikroskopischen  Untersuchung  be- 
sonders in  Fällen  von  „unsuspected  Genetaltuberculosis". 

Wie  häufig  die  konsequente  histologische  und  bakteriologische  Unter- 
suchung erkrankter  Gewebsabschnitte  zur  Aufklärung  führt,  beweist  auch 
Vassmer  (1346),  der  innerhalb  10  Monaten  6  und  Martin  (874),  der 
in  Greifswald  bei  etwa  J600  Fällen  deren  Uterusschleimhaut  gründlich 
untersucht  wurde,  24  mal  Tuberkulose  fand.  Jedenfalls  ist  die  Uterus- 
tuberkulose viel  häufiger,  als  sie  bisher  angenommen  wurde. 

Tuberkulose  des  Corpus  neben  tuberkulöser  Erkrankung  anderer 
Teile  des  Geschlechtsapparates  finden  wir  unter  den  9  Fällen  von  Geni- 
taltuberkulose Stolpers(1288)  3 mal,  in  4  Fällen  Voigts  4 mal  (1357), 
in  3  Fällen  unter  6  Polanos  (1069),  in  2  Fällen  von  Michaelis  (902), 
in  einem  Falle  Kundrats  (774),  in  5  Fällen  Vassmers  (1346),  in 
6  Fällen  Springers  (1268). 

Die  Erkrankung  der  Tube  an  Tuberkulose  ist  so  häufig,  dass  man 
in  den  meisten  Fällen  von  Genitaltuberkulose  auch  hier  tuberkulöse 
Prozesse  nachzuweisen  vermag.  Isolierte  Tuberkulose  finden  wir  in  3 
Fällen  Kundrats  und  in  einem  Falle  Polanos. 

Bezüglich  der  Entstehung  nimmt  Kundrat  an,  dass  es  sich  um 
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die  descendierende,  in  einem  4.  Falle  jedoch,  in  welchem  auch  die 
CorpusmukoBa  affiziert  war,  um  die  ascendierende  Form  der  Genital- 
tuberkulose gehandelt  habe.  Die  rege  Beteiligung  der  Tuben  bei  Tuber- 
kulose der  Genitalien  erhellt  sich  daraus,  dass  unter  den  31  von  Stol- 
per,  Voigt,  Polano,  Michaeli«,  Kundrat,  Vassmer  und 
Springer  mitgeteilten  Fällen  von  gleichzeitiger  Tuberkulose  mehrerer 
Teile  des  Genitalsystems,  nicht  weniger  als  in  30  Fällen  auch  die  Tuben 
mitaffiziert  waren. 

Während  die  Tuberkulose  des  Eierstockes  als  solche  schon 
seit  langer  Zeit  sicher  festgestellt  ist,  erübrigt  bis  jetzt  noch  den  Nachweis 
einer  primären  Tuberkulose  des  Ovarium  beim  Menschen  zu  erbringen 
(Martin  (874)).  Sekundär  hingegen  sind  die  Ovarien  in  Fällen  von 
Genitaltuberkulose  inGO^h  beteiligt  (cf.  Wolff,  Archiv  f.  Gynäk.  Bd.  52). 

Dies  wird  auch  durch  die  Kasuistik  der  letzten  Jahre  bestätigt,  da 
wir  unter  9  Fällen  von  Genitaltuberkulose  Stolpers  (1288)  2  mal,  in 
4  Fällen  Voigts  (1357)  4 mal,  in  6  Fällen  Polanos  (1069)  4  mal  die 
Ovarien  an  dem  tuberkulösen  Prozess  mitbeteiligt  finden.  Ausserdem 
beschreibt  Elsässer  (408)  einen  Fall  von  doppelseitigem  tuberkulösen 
Ovarialkystom,  wobei  der  Weg  der  Infektion  wahrscheinlich  derart  war, 
dass  eine  tuberkulöse  Peritonitis  eine  Tuberkulose  der  Ovarien  zur  Folge 
hatte.  Folgende  aus  der  Kasuistik  der  letzten  Jahre  zusammengestellte 
Tabellen  geben  einen  Überblick  über  die  Beteiligung  der  einzelnen 
Organe  des  weibUchen  Genitalsystems  an  Tuberkulose: 


Waren  beteiligt 

Zahl 
der  Fälle 

Name  des 
Autors 

Ovarien 

Tuben 

Corpns 

• 

Cervix 

Portio 

8cheide 

9 

Siolper(1288) 

2  mal 

9  mal 

Smal 

Imal 

Imal 

4 

Voigt  (1357) 

4. 

4  , 

4  . 

4  . 

4roal 

1  • 

4 

Polano  (1069) 

4, 

4  - 

2. 

— 

_ 

— 

2 

Michaelis 

(902) 



2, 

2  . 

— 

— 

— 

1 

Kundrat  (774) 

— 

1  . 

1  . 

— 

— 

— 

5 

Vassmer 
(1346) 



5  , 

5  . 

— 

— 

— 

1 

Glockner 
(516) 





1 . 

1  . 

1 . 

7 

Springer 

(1268) 



1 . 

6. 

— 

— 

7. 

In  83  F» 

Den 

lOmal 

26nial 

23  mal 

6  mal 

5  mal 

10  mal 
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Isolierte  tuberkulöse  Erkrankung  einzelner  Teile  des  Genitalsystems 
wurde  beschrieben  von: 


Antor 

Omriiiin 

Tube 

Gorpas 

CJervix 

Scheide 

Labion 

Portio 

Frank  (465) 







— 

— 

— 

1  FaU 

PolMo  (1069) 

— 

1  Fall 

IFaU 

— 

— 

— 

— 

Springer  (1268) 

— 

— 

— 

— 

2FäUe 

— 

— 

MioiiaeliB  (902) 

— 

— 

— 

1  Fall 

— 

— 

— 

Kimdrat  (774) 

— 

8  FäUe 

— 

— 

— 

— 

— 

Hallopean  und 

Ribot  (563) 

— 

— 

— 

~ 

— 

1  FaU 

— 

Adenot  (10) 

— 

— 

1  FaU 

— 

— 

— 

— 

Yassmer  (1346) 

— 

— 

1  FaU 

— 

— 

— 

— 

Beyea  (181) 

— 

— 

— 

1  FaU 

— 

— 

- 

Alterthnm  (20) 

— 

— 

— 

1  FaU 

— 

— 

— 

AjeDo  (14) 

— 

— 

— 

1  FaU 

— 

— 

— 

15  Fftlle 

— 

4FftUe 

3FäUe 

4  FftUe 

2  FAlle 

1  FaU 

1  FaU 

Von  der  spärlichen  Literatur  über  Tuberkulose  der  weiblichen 
Harnblase  sind  nur  die  kasuistiscben  Mitteilungen  von  Stöckel 
(1287)  und  Krön  ig  (764)  zu  erwähnen.  Beide  betonen  die  Wichtigkeit 
der  cystoskopisohen  Untersuchung  zur  Diagnose  derselben. 

Nachtrag  aus   der  speziellen  Literatur  über  Tuberkulose 
der  weiblichen  Geschlechtsorgane  und  der  Harnblase. 

1.  Sziax,  Hugo,   Kombination  von  Krebs  und  Toberkolose  im  Uteros.     KUniseb- 
therap.  Wocbenachr.  1902.  Nr.  46. 

2.  Veit,  J.,  Taberknlose  der  weibUchen  Sexaalorgane  und  des  Peritoneams.    Monats- 
scbrift  l  Gth,  n.  Oyn.  Bd.  16.  1902.    Ergftnzongsbeft.  S.  525—555. 

3.  Wagner,  Entwickelangsstörnngen  bei  Tnberknioee.    Diss.  Freibarg  1900. 

4.  Wohl,  K.,  Beitrag  zur  Kenntnis  der  Taberkolose  der  weiblichen  Genitalien.    laaug.- 
Dissert.  Breslau  1900. 


Brustdrüse. 

Während  Virchow  die  Mamma  zu  den  von  tuberkuU^sen  Affek- 
iionen  ganz  freien  Organen  rechnete,  ist  in  den  letzten  10  Jahren  eine 
grosse  Anzahl  tuberkulöser  Erkrankung  derselben  beschrieben  worden. 
Dubar  (i.  J.  1881)  scheint  der  erste  gewesen  zu  sein,  der  über  wirkliche 
Mammatuberkulose  berichtet.  Weiter  beschrieben  Duret  (i.  J.  1882), 
Ohnacker  (i.  J.  1883),  Orthmann  (i.  J.  1885),  Habermaas  (i.  J. 
1886),   Reerink   (i.  J.  189Ö)   Fälle   dieser  Erkrankung  und    hat    sich 
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die  Zahl  der  als  Mammatuberkulose  beschriebenen  Fälle  seit  diesen 
Publikationen  ganz  auffallend  gemehrt.  Nichtsdestoweniger  ist  es  nicht 
leicht,  sich  von  der  Häufigkeit  dieser  Krankheit  eine  genaue  Vorstellung 
zu  machen,  zumal  wohl  viele  Fälle  gar  nicht  in  Behandlung  kommen, 
da  der  Verlauf  unter  Umständen  ein  recht  chronischer  und  reizloser 
sein  kann.  Freiberg  fand  in  der  Literatur  50  solche  Fälle,  Scudder 
erwähnt  80,  Carrel  dagegen  spricht  schon  von  120  beschriebenen  Fällen 
(cf.  Bartsch  (124)).  Viele  Autoren  geben  an,  dass  vor  allem  die  rechte 
Mamma  durch  die  Affektion  bevorzugt  wurde;  dieser  Angabe  kann 
Bartsch  nicht  beistimmen,  denn  er  fand  in  genau  der  gleichen  An- 
zahl, in  27  Fällen  je  die  linke  und  rechte  Brustdrüse  affiziert ;  in  einem 
beide;  in  10  Fällen  keine  Angaben.  Betreffs  des  Alters  fand  er  unter 
65  ihm  zu  Gebote  stehenden  und  durch  ihn  zusammengestellten  Fällen 
34  Fälle  im  Alter  von  21 — 40  Jahren,  das  sind  ca.  50®/o,  wogegen 
Mandry  —  der  früher  darüber  eine  Statistik  anführte  —  80^/o  angibt; 
Geburten  vorausgegangen  waren  in  31  Fällen.  Ein  Trauma  war  in  8, 
Mastitiden  und  ähnliche  Affektionen  in  7  Fällen  vorausgegangen. 

Die  Form  der  Entwickelung  der  Tuberkulose  in  der  Brustdruse  ist 
eine  zweifache.  Einmal  entwickelt  sich  der  Prozess  in  der  Mamma, 
es  beginnen  dann  die  Achseid rüsen  zu  schwellen  oder  der  Prozess 
ist  ein  umgekehrter.  Bartsch  (124)  kann  sich  nicht  der  Meinung  Königs 
und  Carrels  (i.  J.  1899)  anschliessen,  dass  der  Prozess  gewöhnlich  an 
den  Achseldrüsen  beginne.  Über  die  zweite  disseminierte  Form  hat 
Bartsch  keine  Erfahrungen,  er  berichtet  aber  über  das  Befinden  von 
22  Operierten  und  gibt  in  6  Fällen  Rezidive  an.  Dass  die  weibliche 
Brustdrüse  während  der  Schwangerschaft  und  besonders  während  des 
Säugens  zweifellos  leichter  an  Tuberkulose  erkrankt  als  sonst,  und  dass 
eine  tuberkulöse  Affektion  der  Mamma  bei  nicht  geschlechtsreifen  Indi- 
viduen überhaupt  nicht  bekannt  ist,  darüber  referiert  auch  Zade  (1404); 
er  konnte  auch  den  Tuberkelbacillengehalt  der.  von  der  tuberkulös  er- 
krankten Mamma  abgesonderten  Milch  positiv  feststellen;  nach  Stier 
(1285)  soll  diese  Infektion  der  Milch  während  der  Laktation  nur  beim 
Bestehen  von  soliden  tuberkulösen  Knoten  statthaben  und  nach  dem 
Zerfall  derselben  verschwinden. 

Betreffs    der   Komplikationen    von    Mammatuberkulose 
mit  den  tuberkulösen  Erkrankungen  anderer  Organe  waren 
unter  65  von  verschiedenen  Autoren  angeführten  und  publizierten  Fällen 
nach  der  Zusammenstellung  von  Bartsch 
Lungentuberkulose  in  8  Fällen, 
Drüsenabscesse,  Drüsenschwellungen  8  mal, 
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Tuberkulose  in  anderen  Organen  in  4  Fällen, 

Skrofulöse  in  4  Fällen, 

Peritonitis  tuberculosa  in  2  Fällen, 

Vorausgegangene  Mastitis  in  einem  Fall  vorhanden. 

Stets  gesund  gewesen  waren  8  Kranke. 
Bei  der  „Histologie''  wurde  oben  (S.  127)  schon  erwähnt,  dass 
Sabraz^s,  Borrel  und  Binaud  u.  a.  m.  (i.  J.  1894)  eine  Entstehung 
der  Riesenzellen  aus  polynuklearen  Leukocyten  und  proliferierenden 
Bindegewebszellen  angegeben  haben.  Zu  demselben  Resultate  kam  auch 
Carle  (253)  in  seinen  pathologischen  Untersuchungen,  die  er  anknüpfend 
an  3  Fälle  von  Tuberkulose  der  Mamma  bekannt  gibt  und  betrachtet 
die  tuberkulösen  FoUikel  der  Mamma  als  mesodermalen  Ursprungs. 

Als  Infektionsweg  für  die  Bacillen  kommen  dreierlei  Möglich- 
keiten in  Betracht :  die  Milchausführungsgänge,  die  Blut-  und  die  Lymph- 
bahn, wozu  als  vierte  Reerink  (Diese  Ergebnisse  1895.  S.  363)  noch 
das  durekte  Übergreifen  von  der  Nachbarschaft  anführt.  In  der  Literatur 
unserer  Berichtsjahre  finden  wir  einen  Fall  von  Pluyette  (1067),  aus 
dem  Verfasser  schliesst,  dass  der  Prozess  nicht  vermittelst  der  Galakto- 
phoren,  sondern  der  Blutgefässe  weiterschreitet. 

Auge. 

In  Bezug  auf  die  Tnberknlose  der  Conjunctiva  handelt  es 
sich  in  der  Mehrzahl  der  mitgetheilten  Fälle  um  primäre  Tuberkulose 
in  den  bekannten  verschiedenen  Formen  (Geschwüre,  graugelbe  Knöt- 
chen, TrachomfoUikel  ähnUche  Knoten  und  papilläre  Wucherungen). 
In  manchen  Fällen  wurde  der  Zustand  zunäcüst  für  Lues  gehalten 
(Peppmüller  (N.  19)),  selbst  für  Diphtherie  (Levy  (822));  .erst  das 
Tierexperiment  gab  Aufschluss.  Inokulationen  (Bos saline  (N. 4))  von 
einer  der  Bindehaut  eines  7  jährigen  Mädchens  entstammenden  Wuche- 
rung rief  beim  Kaninchen  und  Meerschweinchen  das  Auftreten  miliarer 
Tuberkel  hervor,  die  jedoch  weniger  die  typische  Struktur  der  Tuberkel 
aufwiesen,  als  vielmehr  aus  Haufen  lymphoider  Elemente  bestanden, 
dafür  reich  an  Bacillen  waren.  Im  allgemeinen  wurden  Bacillen  bei 
Affektion  der  Bindehaut  nur  selten  und  auch  dann  nur  spärlich  ge- 
funden. Die  mikroskopische  Diagnose  stützte  sich  auf  den  häufigen  Be- 
fund der  typischen  Tuberkel  und  auf  das  fast  ausnahmslose  Vorhanden- 
sein von  Kiesenzellen. 

Mehrere  geheilte  Fälle  (Peppmüller,  Levy,  Reimar  (1117), 
Scholtz  (1218))  weisen  auf  die  verhältnismässige  Gutartigkeit  der  Krank- 
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heit  hin.  In  dem  Falle  von  Scholtz  grifiE  der  Prozeiss  von  der  Binde- 
haut auf  den  Tarsalknorpel  üher,  wo  sieh  tiefe  Gänge  bildeten.  Heilung 
durch  Vemarbung.  —  In  vielen  Fällen  folgte  der  Erkrankung  der  Binde- 
haut das  Anschwellen  der  Präauricular-  und  SubmaxUIardrüsen. 

Fälle,  in  welchen  die  Konjunktivaltuberkulo&e  sekundär 
d.  h.  als  Teilerscheinung  einer  allgemeinen  Tuberkulose  auftrat,  scheinen 
einen  weniger  günstigen  Verlauf  genommen  zu  haben.  Ein  Beispiel 
der  zerstörenden  Gewalt  der  Krankheit  in  ihrer  ganzen  Furchtbarkeit 
ist  die  von  de  Berardinis  (N.  2)  mitgeteilte  Form.  Bei  einem  21jährigen 
Mädchen,  das  seit  mehreren  Jahren  krank  war,  wurde  das  rechte  Auge 
völlig  in  eine  tuberkulöse  Masse  verwandelt  und  amaurotisch,  während 
am  linken  Auge  die  Conjunctiva  der  Lider  mit  Tuberkelknoten  übersät 
und  die  Conjunctiva  bulbi  induriert  und  in  ein  Konglomerat  konischer 
Knötchen  verwandelt  war.  Ein  Jahr  später  war  auch  schon  die  Horn- 
haut dieses  Auges  in  einer  tuberkulösen  Masse  mit  zahlreichen  Knöt- 
chen aufgegangen,  und  die  Licbtempfindmig  fast  völlig  erloschen. 

In  dem  Falle  Stephensons  (1278)  folgte  bei  einem  Kinde  von 
17  Monaten  der  Erkrankung  der  Conjunctiva  diejenige  der  Aderhaut, 
bald  Miliartuberkulose  und  Tod.  Hingegen  erwies  sich  in  dem  Falle 
Haemers  (N.  13)  —  Kind  von  8  Monaten,  das  mit  Konjunktivaltuber- 
kulose  behaftet  an  Enteritis  starb  —  letztere  als  nicht  tuberkulös.  In 
einem  Falle  von  Fleischer  (N.  11)  bestand  bei  einer  tuberkulösen  Er- 
krankung der  Conjunctiva  eine  Mitbeteiligung  der  Krauseschen  Drüsen, 
Anschwellung  der  Ohrspeichel-  und  Tränendrüse,  der  Milz  und  einiger 
Lymphdrüsengruppen. 

Hinsberg  (619)  forschte  dem  Zusammenhange  der  tuberkulösen 
Nasenschleimhauterkrankungen  mit  Augentuberkulose  nach.  Er  fand 
unter  17  Fällen  5,  bei  welchen  Tuberkulose  des  Tränensackes  oder  der 
Conjunctiva  sich  zu  der  gleichen  Erkrankung  der  Nasenschleimhaut 
gesellte. 

Bezüglich  des  Nachweises  der  Infektion  bringt  die  Schilderung 
eines  Falles  von  Birch-Hirschfeld  und  Hausmann  (186)  die  be- 
merkenswerte Angabe,  dass  der  betreffende  Kranke,  ein  sonst  gesunder, 
kräftiger  Mann,  als  Stallknecht  mit  der  Melkung  einer  perlsüchtigen 
Kuh  betraut  war. 

Mehrfache  Erörterung  fand  auch  das  Verhältnis  der  phlyktänu- 
lären  Bindehautentzündung  zur  Tuberkulose.  Uhthoff  (1340),  der  die 
Tuberkulose  von  der  Skrofulöse  sondert,  erkennt  trotzdem  einen  ge- 
wissen Zusammenhang  zwischen  beiden  an.  Seiner  Erfahrung  gemäss 
leiden  80°/o   der   mit  Phlyktänen  Behafteten   an  latenter  Tuberkulose. 


Beziehniigen  der  Conjunctivitis  phlyctaenul.  und  des  Ghalazion  zur  Tuberkulose.    323 

Nach  Sydney  Stephenson  (N.  24)  finden  sich  nahezu  bei  32 ^o 
tuberkulöse  Disposition  oder  Tuberkulose.  Baas  (N.  1),  der  den  histo- 
logischen Befund  eines  phlyktänulären  Pannus  mitteilt,  hat  daselbst 
weder  für  Tuberkulose  charakteristische  Gebilde  noch  Bacillen  gefunden, 
während  Leber  (N.  16)  unter  ausdrücklicher  Betonung,  dass  bei  den 
solitären  Bindehautphlyktänen  weder  an  der  Oberfläche,  noch  im  Inneren 
des  Epithels,  noch  in  den  Knötchen  Mikroorganismen  zu  finden  sind, 
sich  über  den  Aufbau  der  Knötchen  dahin  äussert,  dass  dasselbe  nicht 
bloss  in  einer  Infiltration  mit  mehrkernigen  Leukocyten  besteht,  sondern 
dass  daran  sich  auch  andere  Elemente,  insbesondere  Riesenzellen  mit 
wandständigen  Kernen  beteiligen,  so  dass  in  gewisser  Beziehung  ein 
tuberkulöser  Bau  besteht.  Donald son  (N.  8)  hingegen  schliesst  sich 
der  Hörn  er  sehen  Ansicht  an,  der  gemäss  der  phlyktänulare  Prozess 
das  Ekzem  der  Bindehaut  darstellt. 

Auch  die  Chalazionsfrage  erscheint  noch  nicht  völlig  geklärt, 
soweit  es  sich  um  den  eigentlichen  Entstehungsgrund  handelt;  der  Auf- 
fassung des  Chalazion  als  Tuberkulose  wird  jedoch  die  wissenschaft- 
liche Grundlage  immer  mehr  entzogen.  Noch  äussert  sich  Strzeminski 
(N.  22)  dahin,  dass  das  Chalazion  in  einzelnen  Fällen  eine  tuberkulöse 
Neubildung  sei,  nachdem  er  in  20  ^/o  von  119  mit  Chalazion  behafteten 
Kranken  Tuberkulose  konstatieren  konnte.  Allein  die  histologischen  Unter- 
suchungen und  Tierimpfungen,  die  Henke  (595)  bei  32  Chalazien  vorge- 
nommen, lehren,  dass  es  sich  gewöhnlich  nur  um  chronische  Adenitis 
und  Periadenitis  der  Meibom  sehen  Drüsen  handle.  In  ganz  seltenen 
Fällen  kann  allerdings  eine  Tuberkulose  des  Tarsus  auch  unter  dem 
klinischen  Bilde  des  Chalazion  auftreten.  Auch  geben  eingedickte  Talg- 
massen und  abgetrocknete  EpitheUen  den  Meibom  sehen  Drüsen  in  einer 
Anzahl  von  Fällen  Veranlassung  zur  Bildung  einer  Art  Fremdkörper- 
tuberkulose mit  Knötchen  und  Riesenzellen.  Allein  durch  die  Anwesen- 
heit von  Fremdkörpern  wird  die  Bedeutung  der  Langhans  sehen 
Riezenzellen  für  die  Diagnose  der  Tuberkulose  wesentlich  modifiziert. 
Häla  (N.  12),  der  12  frische  Chalazien  bakteriologisch  untersuchte  und 
auch  experimentell  beim  Kaninchen  Chalazion  erzeugen  konnte,  welches 
dem  des  Menschen  histologisch  gleicht,  konstatierte,  dass  das  Chalazion 
einem  bakteriellen  Prozess  seine  Entstehung  verdanke,  dem  der  so- 
genannte Serobacillus  zur  Grundlage  dient.  Er  verwirft  die  Auf- 
fassung der  Chalazions  als  Retentionzcyste  ebenso,  wie  er  dessen  Zu- 
sammenhang mit  Tuberkulose  negiert. 

Tnberknlose  der  Homhant  wurde  mehrfach  in  Verbindung 
und    im    Gefolge    von    Bindehauttuberkulose    beschrieben.     Dass    die 
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Kornea  auch  ohne  Mitergriffensein  anderer  Augenpartien  erkranken 
kann,  beweist  der  geheilte  Fall  Huberts  (N.  14),  der  ein  mit  Lupus 
an  der  Stirne  behaftetes  Individuum  betraf.  Die  Homhautaffektion  be- 
stand in  einem  etwa  linsengrossen,  mit  dickem  Eiter  belegten  Geschwür, 
auf  dessen  Grund  Bacillen  vorhanden  waren. 

Sehr  beachtenswert  ist  der  Einfluss  von  interkurrentem 
Erysipel  auf  die  Tuberkulose  des  Auges.  Kuhnt  (772)  schildert 
einen  solchen  Fall,  bei  dem  das  Gewebe  der  ganzen  Conjunctiva  in  eine 
graurote,  leicht  blutende,  granulierende  Masse  verwandelt  erschien  und 
Pannus  die  Hornhaut  überwuchert  hatte.  Bakteriologisch  und  durch 
Impfversuch  wurde  Tuberkulose  festgestellt  Nachdem  das  Lfeiden 
durch  zwei  Monate  allen  Heilversuchen  getrotzt  hatte,  brach  von  der 
Nasenschleimhaut  ausgehend  ein  Gesichtserysipel  aus.  Nach  4  Wochen 
ist  die  Bindehaut  wohl  noch  verdickt,  aber  glatt  und  von  Knötchen 
und  Granulationen  befreit;  auch  der  Pannus  ist  dünner.  Nach  einem 
mächtigen  Rezivide  des  Erysipels  in  weiteren  4  Wochen  ist  die  Binde- 
haut glatt  und  dünn,  stellenweise  verkürzt,  etwas  Symblepharon,  im 
Tarsus  kräftige  Narben.  Auch  die  Drüseninfiltrationen  hatten  sich 
zurückgebildet.  Zimmermann  (1413)  weiss  von  einem  derartigen,  wenn 
auch  nur  temporär  günstigen  Einfluss  eines  interkurrenten  Erysipels 
auf  Iristuberkulose  zu  berichten. 

Im  vorderen  Abschnitt  des  Uvealtraktes  manifestiert  sich 
die  Krankheit  sowohl  als  solitärer  Tuberkel,  wie  in  Form  der  Miliar- 
tuberkulose. Nach  Mittendorf  (N.  17)  ist  die  miliare  Form  weniger  akut 
und  zerstörend  als  Solitärtuberkel.  Verhältnismässig  häufig  erscheint 
die  Iristuberkulose  erst  aus  dem  Übergreifen  der  Krankheit  vom  Corpus 
ciliare  zustande  zu  kommen;  so  in  drei  Fällen  von  Falckenberg  (423), 
in  deren  einem  die  soliltäre,  in  den  beiden  anderen  die  disseminierte 
Form  vorlag;  ferner  in  den  Fällen  von  Nuel  (N.  18)  und  Driver  (384) 
(Durchwucherung  am  Limbus  nach  aussen).  In  dem  Falle  Berardinis's 
hat  die  von  der  Iris  ausgehende  Tuberkelwuchenmg  nach  Ausfüllung 
der  unteren  Hälfte  der  vorderen  Kammer  und  Übergreifen  auf  die 
Hornhaut  und  Sklera,  letztere  ektasiert. 

Auf  den  Zusammenhang  der  Uvealtuberkulose  mit  vor- 
hergegangenem Trauma  wird  von  Peters  (1043)  hingewiesen.  Im 
Anschluss  an  die  Mitteilung  eines  Falles  von  sympathischer  Ophthalmie, 
die  sich  später  als  tuberkulöse  erwies,  empfiehlt  er,  einerseits  bei  sym- 
pathischer Ophthalmie  stets  danach  zu  forschen,  ob  nicht  Tuberkulose 
vorliegt,  andererseits  bei  spontan  auftretender  Tuberkulose  danach  zu 
eruieren,  ob  nicht  ein  Trauma  vorhergegangen  sei.    Bemerkenswert  er- 
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scheint  auch  der  von  E.  Grösz  (545)  mitgeteilte  Fall  von  sympathischer 
Ophthalmie,  die  durch  ein  Auge  mit  tuberkulösem  Herd  der  Chorioidea 
veranlasst  war. 

Bezüglich  des  Zusammenhanges  mit  Traumen  wäre  auch  der  Fall 
Cattaneos  (N.  6)  zu  erwähnen.  Bei  einem  6jährigen  Mädchen  ent- 
wickelte sich  20  Tage  nach  der  Verletzung  des  Auges  mit  einem  Tuch, 
Iritis  und  Knötchenbildung.  Im  enukleierteu  Auge  bildete  Iris  und 
Corpus  ciliare  zusammen  eine  3—4  mm  dicke  Masse,  die  Bacillen 
enthielt.  Fremdkörpertuberkulose  in  der  Iris  nach  Verletzung 
durch  Anfliegen  kleiner  Holzsplitter,  beschreibt  Stock  (N.  23)  bei  einem 
13jährigen  Mädchen.  Die  Knötchen  in  der  Iris  waren  klinisch  als 
Tuberkel  anzusprechen.  Jedes  Knötchen  hatte  sich  um  einen  Fremd- 
körper aus  Pflanzenzellen  gebildet  und  bestand  aus  kleinzelliger  Infiltra- 
tion mit  epitheloiden  und  Riesenzellen. 

Was  die  Heilbarkeit  der  Iristuberkulose  betrifft,  wird  ein 
Fall  von  spontaner,  paitieller  Aufsaugung  von  Brandes  (N.  5)  mitgeteilt; 
femer  von  Schieck  (1207)  günstige  Beeinflussung  erzielt,  durch  An- 
wendung minimaler  ansteigender  Dosen  von  Tuberkulin  und  von 
Koster  (N.  15)  durch  Finführong  von  steriler  Luft  in  die  Vorder- 
kammer. 

Tuberkulose  der  Chorioidea  wurde  verhältnismässig  häufig 
in  Form  des  solitären  Tuberkels  beobachtet  (Salomon  (N.  20),  Emanuel 
(N.  9),  Kunz  (776))  zuweilen  unter  dem  klinischen  Bilde  eines  intraoku- 
lären Tumors.  Mitergriffensein  der  Chorioidea  bei  ursprünglicher  tuber- 
kulöser Erkrankung  der  vorderen  U  vealportion  wurde  ebenfalls  mehrfach 
beobachtet.  So  in  einem  Falle  Kunzes,  wo  das  den  Ciliarfortsätzen  auf- 
lagernde tuberkulöse  Gewebe  die  Linse  in  sich  gebettet  hatte  und  dabei 
die  Netzhaut  partiell,  die  Aderhaut  gleichmässig  verdickt  war.  Besonders 
erwähnenswert  scheint  ein  anderer  Fall  desselben  Autors,  bei  welchem 
das  Übergreifen  einer  isoÜerten  Tuberkulose  am  hinteren  Pole  des 
Auges  von  der  Sklera  aus  stattfand.  Hochgradiges  Mitergriffensein  der 
Sklera  (mit  dem  Ausgange  in  Phthisis  bulbi)  wurde  von  Tuyl  (1338)  be- 
schrieben, ebenso  von  S  gros  so  (N.  21),  in  dessen  Fall  (17  jähriger  Patient) 
einige  Monate  nach  der  Enukleation  des  Auges  ein  tuberkulöser  Abscess 
am  Ellbogen  entstand.  Von  Wichtigkeit  erscheint  der  Befund  Lüttges 
(844)  bei  einem  Falle  von  einseitiger  subakuter  PanOphthalmitis.  Hier  fand 
sich  ausgedelmte  tuberkulöse  Entzündung  der  Uvea,  besonders  der  Ader- 
haut mit  fibrinösen  und  hämorrhogisch-fibrinösen  Ausscheidungen  in  der 
Suprachorioidea  und  massenhafter  zelliger  Infiltration  in  der  Gefässschicht, 
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verbunden  mit  einem  typischen  Tuberkel  im  unteren  Abschnitte;  die 
Netzhaut  war  stellenweise  total  nekrotisch.  An  der  Perforationsstelle 
waren  im  Eiter  einzelne  Tuberkelbacillen  zu  finden.  Impfversuche  er- 
gaben positiven  Erfolg.  (In  allgemein  pathologischer  Beziehung  siehe 
denselben  Fall  in  Kapitel  VI.  Assoziation  bei  „Anderweitige  Kompli- 
kationen''.) Erwähnenswert  wäre  zum  Schlüsse  noch  der  Befund 
Ewers  (N.  10)  von  frischen  Netzhautblutungen,  vorzuglich  in  der  Nerven- 
faserschicht, bei  akuter  Miliartuberkulose  ohne  lokale  tuberkulöse 
Affektion. 

Bezüglich  der  Heilbarkeit  der  Chorioidealtuberkulose 
wird  von  Thomalla  (N.  25)  der  merkwürdige  Fall  eines  20jährigen  Mannes 
zur  Kenntnis  gebracht,  bei  dem  durch  frühzeitigen,  reichlichen  Kreosot- 
gebrauch nicht  allein  die  in  Entwickelung  begriffenen  Chorioideal- 
tuberkel  verschwanden,  sondern  der  Patient  auch  von  einer  beginnen- 
den Meningitis  tuberculosa  wieder  befreit  wurde. 

Nach  einer  Mitteilung  Sgrossos  (N.  21)  wurden  in  einer  neapolita- 
nischen Augenklinik  in  13  Jahren  unter  30000  Kranken  7  Fälle,  in 
einer  anderen  Klinik  in  8  Jahren  unter  13000  Kranken  3  Fälle  von 
Bulbustuberkulose  notiert. 
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Gehörorgan. 

Die  Tuberkulose  des  Obres  ist  grösstenteils  sekundärer  Natur.  Die 
Infektion  findet  meist  auf  dem  Wege  der  Tube  statt,  wobei  die  Rachen- 
mandel eine  wichtige  Rolle  spielen  kann;  auch  Lupus  der  Nase  kann 
auf  diesem  Wege  sekundäre  tuberkulöse  OhrenafiEektionen  hervorrufen 
(Brieger  (N.  2)).  Weitere  Infektionswege  sind:  eine  vorangegangene  Trom- 
melfellperforation, selten  die  der  Blut-  und  Lymphbahnen  (Klug  (727)). 

Über  primäre  Tuberkulose  des  Gehörorganes  liegen  neuerdings 
zwei  Berichte  vor.  Einmal  wurde  die  primäre  Tuberkulose  des  Schlä- 
fenbeines mit  konsekutiver  Pachymeningitis  tuberculosa  beobachtet 
(Brieger  (215)),  ein  anderes  Mal  führte  primäre  Karies  der  Steigbügel- 
fussplatte  zur  Zerstörung  der  Gehörknöchelchen  und  der  Mittelohrwatid 
(Haike  (N.  4))  [in  der  Literatur  nur  7  ähnliche  Fälle  angeführt]. 
Schliesslich  wird  auch  ein  Fall  von  chronischer  Mittelohrentzündung 
mit  Garies  des  Felsenbeines  bei  einem  Diabetiker  erwähnt  (Eitel  berg 
(N.  3)). 

Die  Taberkulose  des  äusseren  Ohres  erscheint  entweder  in 
Form  eines  tuberkulösen  Hautgeschwüres  an  der  Übergangsstelle  des 
knorpeligen  Gehörganges  in  den  knöchernen,  welches  Geschwür  wall- 
artige Ränder  besitzt  und  mit  einem  Tuberkelbacillen  enthaltenden 
Sekrete  bedeckt  ist  (Kayser  (699)),  oder  sie  kommt  in  verschiedenen 
Gestalten  des  Lupus  vor:  kleine,  wenig  hervortretende,  kaum  palpable, 
weiche,  häufig  konfluierende  Knötchen,  welche  bald  exulzerieren ,  bald 
nicht  (Liaras  (N.  8));   letztere  Form  wird  stets  beim  weiblichen   Ge- 
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schlechte  am  Lobulus  auriculae  beobachtet  (Ohrringe  I).  Selten  tritt  eine 
Perich  ondritis   tuberculosa   oder  Skrofuloderma   auf  (Sc  her  er  (1206)). 

Die  Tnberknlose  des  Mittelohres  erscheint  zumeiöt  in  Form 
einer  Otitis  media  suppurativa  chronica.  In  dem  Sekrete  sind  nicht 
immer  Tuberkelbacillen  nachweisbar,  da  sie  oft  zufolge  sekundärer 
Infektion  zu  gründe  gehen  (Klug  (727)),  demzufolge  muss  die  Diagnose 
meistens  auf  Grund  der  klinischen  Erscheinungen  gemacht  werden* 
Garbini  und  Stagnitta  (N.  5)  glauben  jedoch,  dass  die  Tuberkulose 
des  Mittelohres  viel  seltener  vorkommt,  als  sie  angenommen  wird,  da 
sie  bei  ihren  Experimentaluntersuchungen,  die  sie  durch  Einimpfung 
des  pathogenen  Materials  (polypöse  und  fungöse  Vegetationen)  auf  Meer- 
schweinchen anstellten,  aus  70  Fällen  von  klinisch  als  tuberkululös  an- 
gesprochener Otitis  media  purulenta  nur  in  4  Fällen  ein  positives  Resul- 
tat erreichten.  Oft  gelingt  der  histologische  Nachweis  der  Tuberkulose 
Piffl  (N.  10),  Baer  (N.  la),  Martuscelli  (N.  7)),  wobei  in  den  Vege- 
tationen unter  dem  Mikroskop  hauptsächlich  ein  Granulationsgewebe  zu 
erkennen  ist,  welches  zahlreiche  Langh aussehe  Riesenzellen,  femer 
epitheloide  und  Pigmentzellen,  zirkumskripte  Lymphome  einschliesst 
und  deren  Zentrum  oft  in  Verkäsung  begriffen  ist. 

Der  Krankheitsprozess  geht  zumeist  von  der  Schleimhaut  des  Mit- 
telohres  aus  und  greift  auf  die  Knochen  über,  seltener  ist  der  Prozess 
ein  umgekehrter.  Vom  klinischen  Standpunkte  aus  kann  man  2  Formen 
desselben  unterscheiden:  eine  atrophische  und  eine  hypertrophie- 
rende  (Kretschmann  (N.  6).  Die  erstere  Form,  welche  meist  bei 
gleichzeitiger  Entwickelung  vorgeschrittener  tuberkulöser  Prozesse  in 
anderen  Organen  vorkommt,  ist  gekennzeichnet  durch  ein  schnelles 
Einschmelzen  des  Trommelfells  und  der  Gehörknöchelchen-Kette,  wäh- 
rend reaktive  Entzündungen,  Granulationsbildungen  fehlen.  Bezold 
hält  diese  Reaktionslosigkeit  der  angegriffenen  Teile  charakteristisch  für 
die  Mittelohrtuberkulose  und  erklärt  diesen  Umstand  aus  einer  ange- 
borenen oder  erworbenen  allgemeinen  Diathese  der  Phthisiker,  welche 
die  Resistenz  und  Reaktionsfähigkeit  des  Organismus  gegenüber  ein- 
wirkenden Schädigungen  herabsetzt.  Bei  der  hypertrophischenForm 
sind  die  Mittelohrräume  mit  Polypen  oder  Granulationen  ausgefüllt 
(Martuscelli  (N.  7),  Baer.(N.  la)),  die  nicht  selten  in  den  äusseren 
Gehörgang  (Swain  (N.  11))  und  in  das  innere  Ohr  (Piffl  (N.  10))  sich 
fortsetzen. 

Die  Krankheit  bleibt  selten  auf  das  Mittelohr  lokalisiert,  sie  greift 
oft  auf  die  Knochen  über  und  so  entstehen  geringere  und  schwere 
Komplikationen.    Die  häufigsten  Komplikationen  sind  Karies  des  Felsen- 
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beines  (Eitel berg  (N.  3)),  oft  mit  Facialislähmung  infolge  Zerstörang 
des  Fallopischen  Kanals  (Alt  (N.  1),  Swain  (N.  11)),  Cholesteatom- 
bildung  (Warneeke  (N.  12),  Durchbruch  des  Labyrinthfensters  (Brie- 
ger  (N.  2)  partielle  oder  völlige  Zerstörung  des  inneren  Ohres  (Haicke 
(N.  4),  Alt  (N.  1)),  Karies  des  Schläfenbeines  (Piff  1  (N.  10)),  Meningitis 
tuberculosa (Eitelberg  (N.  3),  Piffl  (N.  10),  Warnecke  (N.  12)). 
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Anhang: 

Tuberkulose  im  Kindesalter. 

Mehrere  statistische  Zusammenstellungen  beweisen  von  neuem, 
dass  die  Tuberkulose  der  Kinder  im  zweiten  Lebensjahre  am  häufigsten 
ist.  In  dieser  Beziehung  ist  besonders  hei*vorzuheben  die  auch  von 
Constantinovitsch  (302)  bestätigte  Mortalitätskurve  Stills.  Die 
breiten  Grenzen,  innerhalb  welcher  die  Häufigkeit  der  Tuberkulose  in 
den  verschiedenen  Jahren  des  Kindesalters  schwankt,  werden  bald  aus 
den  verschiedenen  Lebensbedingungen  (Cornet  (303)),  bald  aus  dem 
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Umstände  erklärt,  dass  die  Gelegenheit  zur  Infektion  im  Säoglingsalter 
gering  ist  und  später  zunimmt  (Fe  er  (N.  1)  und  Voll  and  (1358)), 
Preisich  und  Schütz  (1081,  1082)  präzisieren  diese  Auffassung,  in- 
dem sie  für  das  Säuglingsalter  nur  die  Entstehungsarten  der  Infektion 
beschränkt  wissen  wollen  im  Vergleiche  zum  späteren  Alter,  aber  die 
Infektion  selbst,  der  der  Säugling  seitens  der  Säugenden  oder  des  Pflege- 
personals ausgesetzt  ist,  für  intensiver  und  reichlicher  halten,  als  bei 
den  durch  Schmutz  und  Nahrungsmittel  erst  später  ermöglichten  Arten 
der  Infektion.  Erstere  nennen  sie  „infection  en  masse"  die  letztere 
hingegen  „kumulative  Infektion"  und  bringen  damit  auch  den  Ver- 
lauf der  Krankheit  in  Zusammenhang.  Dass  die  Tuberkulose  eine 
Schmutzkrankheit  ist  (Voll and  (1358)),  wird  auch  durch  Untersuchungen 
von  Dieudonnä  (367),  Preisich  und  Schütz  bestätigt 

Ersterer  wies  in  den  Handflächen  und  in  der  Nasenhöhle  solcher 
Kinder,  deren  Eltern  an  Lungentuberkulose  leiden,  Tuberkelbacillen 
nach.  Preisich  und  Schütz  (1082)  fanden  Tuberkelbacillen  im  Nagel- 
schmutze solcher  Kinder,  welche  noch  nicht  gehen  konnten  und  sich  auf 
der  Diele  herumschleppten.  Sie  fanden  Tuberkelbacillen  auch  in  solchen 
Fällen,  wo  die  Familienmitglieder  von  Tuberkulose  frei  waren,  öfters 
wiesen  sie  aber  in  der  Familie  offene  Knochen-  oder  Drüsentuberkulose 
nach  und  wünschen,  dass  diesen  Erkrankungen  in  Zukunft  in  Bezug 
auf  Infektiosität  mehr  Aufmerksamkeit  geschenkt  werde.  Nahrungs- 
mitteln, darunter  der  Kuhmilch,  wollen  sie  nicht  viel  Infektionsgefahr 
zuschreiben,  ebenso  wie  Still  (1286),  Schlossmann  (1210),  Mauss 
(881). 

Im  Mittelpunkt  des  Interesses  steht  noch  immer  die  Frage:  ob 
Ingestion  oder  Inhalation  den  häufigeren  Weg  der  Infektion  bilden,  und 
in  Verbindung  damit  wird  noch  immer  danach  gesucht,  welche  Organe 
am  häufigsten  die  primär  affizierten  sind  (Still,  Costantinovitsch, 
Schlossmann).  Still  weist  auf  die  oft  äussersten  Schwierigkeiten 
hin,  welche  bei  der  Entscheidung  dieser  Frage  der  Obduzent  zu  über- 
winden hat;  er  meint,  dass  der  beste  Fingerzeig  für  den  Sitz  der  älte- 
sten Erkrankung  noch  immer  von  dem  Zustande  der  in  der  Nähe  des 
ulzerösen  Prozesses  befindlichen  Lymphdrüsen  geboten  wird  und  fand, 
dass  bis  zum  fünften  Jahre  die  Infektion  durch  die  Lunge  häufiger  ist, 
nach  dem  fünften  Jahre  aber  sich  dieselbe  mit  derjenigen  durch  den 
Darm  gleichstellt.  Andere  erklären  die  Staubinhalation  überhaupt  für 
die  häufigste  Ursache  der  Tuberkulose  (d'Espine  (416),  Heubner(i.  J. 
1899));  die  Intestinale-Tuberkulose  soll  bei  Kindern  nur  ca.  l°/o  aus- 
machen (Bovaird).     (Cf.  auch  5.  Kap.  „Darm"  S.  276). 
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Schlossmann  (1210)  sah  niemals  primäre  Darm-  oder  Mesenterial- 
drüsen-Tuberkulose;  er  schreibt  dem  Säuglingsdarm,  so  wie  Mauss  (881), 
grosse  Widerstandskraft  zu  und  hält  es  für  möglich,  dass  Mesenterial- 
drüsen  auf  lymphatischem  Wege  durch  das  Diaphragma  von  den  Bron- 
chialdrüsen aus  infiziert  werden.  Manchmal  findet  er  den  primären 
Sitz  der  Erkrankung  an  der  Nasenschleimhaut  oder  an  den  Tonsillen, 
welche  auch  Poliakow  (1070)  in  Vs  des  tuberkulösen  Sektionsmaterials 
erkrankt  — ,  und  in  einem  Falle  primär  erkrankt,  fand.  Übrigens  soll 
seiner  Auffassung  nach  die  Tonsillartuberkulose  makroskopisch  nur  bei 
schon  stattgehabter  Ulzeration  zu  erkennen  sein.  (Weitere  Angaben 
über  die  Tonsillen  als  Eingangspforte  der  Infektion  S.  bei  „Infektion" 
3.  Kap.  S.  181  und  bei  „Tonsillen"  5.  Kap.  S.  254.)  Von  269  Fällen 
Stills  war  das  Ohr  in  7^/o  der  Fälle  der  Ausgangspunkt,  davon  15 
Fälle  im  1.  bis  2.  Lebensjahre.  Nach  dem  5.  Jahre  kam  primäre  Ohren- 
tuberkulose, welche  vom  Verfasser  übrigens  zur  Inhalationsinfektion  ge- 
zählt wird,  nicht  vor. 

Eine  unbestrittene  Tatsache  ist  es,  dass  die  tracheo-bronchialen 
Drüsen  bei  der  Tuberkulose  der  Kinder  in  überwiegender  Zahl  der 
Fälle  miterkrankt  sind ;  strittig  ist  nur,  ob  die  Erkrankung  dieser  Drüsen 
auf  dem  Luftwege  zu  stände  kommt  (Still),  oder  ob  die  Drüsen  primär 
und  die  Lungen  sekundär  erkranken  (Constautinovitch,  Qurin  (1093)). 

In  der  Literatur  unserer  Berichtsjahre  liegen  auch  neuere  Mittei- 
lungen über  Kavernenbildung  bei  der  Lungentuberkulose  i m  S ä u g- 
lingsalter  vor;  3  solche  Fälle  beschreiben  Qurin  und  Hohlfeld 
(624),  wovon  in  einem,  bei  einem  10  Monate  alten  Säuglinge  Hämoptoe 
vorausging.  Die  Fälle  im  SäugUngsalter  sollen  reine  Tuberkulose  ohne 
Mischinfektion  darstellen  (Schlossmann)  und  daraus  die  grosse  Sel- 
tenheit von  Kavernenbildung  in  diesem  Lebensalter  erklärt  werden. 

Mit  der  Genitaltuberkulose  der  Kinder  befasst  sich  nur  Brüning 
(228)  im  Anschluss  an  einen  Fall,  in  welchem  bei  einem  4jährigen, 
an  tuberkulöser  Peritonitis  verstorbenen  Mädchen  Uterus-  und  Tuben- 
tuberkulose bestand.  Tuben  und  Fundus  uteri  waren  verdickt  und 
käsig ;  in  den  Ovarien  einige  Knötchen ;  Oervix  uteri  und  Vagina  waren 
frei.  Brüning  erklärt  die  Erkrankung  für  eine  descendierende ;  zu 
Lebzeiten  bestand  ein  nicht  beachteter  eitriger  Ausfluss  aus  den  Geni- 
talien, dessen  sachkundige  Untersuchung  wohl  zur  richtigen  Diagnose 
hätte  führen  können. 

Literaturnachtrag  (Tuberkulose  im  Kindesalter). 
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6.  Kapitel 

Assoziation  anderer  Krankheiten  mit  Tuberkulose. 

Tuberkulose  und  Syphilis. 

Die  schon  ein  Jahrhundert  alte  Kontroverse  zwischen  den  Arbeiten 
von  Franck,  Graves  und  Astruc  einerseits  und  Hunter  anderer- 
seits bezüglich  der  Möglichkeit  einer  gleichzeitigen  Manifestation  beider 
Krankheiten  in  ein  und  demselben  Individuum  ist  noch  bis  heute  nicht 
völlig  ausgetragen,  trotzdem  jedes  Jahr  eine  Anzahl  gut  beobachteter 
Fälle  bringt,  die  geeignet  erscheinen,  die  Möglichkeit  einer  Koexistenz 
von  Tuberkulose  und  Syphilis  zu  erhärten. 

In  dem  von  Neisser  (N.  8)  beschriebenen  Falle  von  Gresichts- 
Syphilid  konnte  bakteriologisch  das  Eindringen  von  Tuberkelbacillen  in 
die  erkrankten  Gewebe  nachgewiesen  werden,  wodurch  das  Krankheits- 
bild stark  verändert  wurde.  Patoir  (N.  11)  berichtet  über  ein  kongenital 
syphilitisches  Kind,  das  an  einer  Hand  viele  verschwärte  Gummen  hatte. 
Auf  spezifische  Behandlung  zeigten  dieselben  den  üblichen  Heilungs- 
vorgang mit  Ausnahme  eines  einzigen  über  dem  Malleolus  extemus, 
welches  sich  trotz  der  Behandlung  langsam  vergrösserte.  Die  Geschwürs- 
ränder waren  aufgeworfen,  unregelmässig;  die  Geschwürsfläche  bedeckte 
sich  mit  krümmligem  Eiter  und  zeigte  alle  Erscheinungen  eines  tuber- 
kulösen Prozesses.  Der  tuberkulöse  Charakter  wurde  durch  das  Tier- 
experiment bestätigt.  Die  Schuld  an  der  Infektion  war  die  Amme  des 
Kindes,  die  mit  Phthise  behaftet  war. 

H.  Hammer  (Ztschr.  f.  Heilk.  Bd.  XXXI)  beschreibt  den  Fall 
eines  3 monatlichen  Kindes,  das  mit  der  Diagnose  „Inanition**  zur  Ob- 
duktion kam.  Man  fand  die  Unke  Lunge  braunrot  hepatisiert  mit  be- 
ginnender Verkäsung;  in  der  rechten  einen  wallnussgrossen  verkästen 
Knoten.  Die  zugehörigen  Lymphdrüsen  klein,  aber  total  verkäst.  Histo- 
logisch und  bakteriologisch  positiver  Nachweis  der  Lungentuberkulose. 

Die  Anamnese  ergibt,  dass  das  uneheliche  Kind  von  einem  primär 
luetisch  affizierten,  sonst  gesunden  und  kräftigen,  hereditär  nicht  be- 
lasteten Vater  stammte,  dass  es  aber  die  letzten  zwei  Monate  seines  Lebens 
bei  einer  seit  sieben  Jahren  lungenkranken  Schwägerin  der  Mutter  in 
Pflege  gewesen  war,  die  es  sehr  zärtlich  behandelt  und  häufig  ge- 
küsst  hat. 

Chateau  (N.  4)  fand  in  einem  zu  primärer  Lues  gesellten  Bubo 
mikroskopisch  Riesenzellen  und  Tuberkelbacillen.  Patoir  (N.  11)  be- 
schreibt auch   zwei  Fälle   von  Tuberkulose   in  syphiütisch  erkrankten 


Kombination  y.  Tuberkulose  u.  Syphilis.  Gegenseitige  Beeinflussung  beider  Krankheiten.  333 

Lymphdrüsen.  Der  erste  Fall  bezieht  sich  auf  ein  22  Monate  altes,  mit 
hereditärer  Syphilis  belastetes  Kind;  dasselbe  erkrankte  im  Alter  von 
18  Monaten  an  einer  Lymphadenitis  gummosa,  die  auf  eine  antiluetische 
Kur  alsbald  glatt  ausheilte.  Vier  Monate  später  trat  in  den  bereits  ge- 
schrumpften Drüsen  eine  neue  Schwellung  auf,  welche  dem  Aussehen 
nach  skrofulös  erschien.  Die  bakteriologische  Untersuchung  hat  dann 
auch  die  tuberkulöse  Natur  der  Veränderung  feststellen  können.  Im 
zweiten  Falle  bestand  schon  vorher  eine  Lymphadenitis  tuberculosa 
universalis,  zu  welcher  sich  eine  frische  Syphilis-Infektion  hinzugesellte, 
die  schUesshch  auch  den  Tod  herbeiführte.  In  den  Lymphdrüsen  konnte 
dann  angeblich  die  Ko-existenz  von  syphilitischen  und  tuberkulösen 
Veränderungen  nachgewiesen  werden. 

Viel  schwerer  ist  das  Studium  dieser  Frage  bei  Lungenaffektionen, 
da  der  Urheber  der  Lues  bislaug  unbekannt  ist,  und  sich  die  DifEeren- 
tialdiagnose  der  Syphilis  auf  rein  anatomische  Merkmale  zu  stützen 
hat  (fibröse  Einkapselung  oder  doch  festerer,  bindegewebiger  Zusammen- 
hang mit  der  Nachbarschaft  bei  gummösen  Produkten ;  öfteres  Ergriffen- 
sein der  unteren  Lungenpartieen  bei  Lues  etc.);  während  die  tuberku- 
lösen Herde  als  solche  auch  bakteriologisch  uachgew^iesen  werden  können 

Die  Frage  der  gegenseitigen  Beeinflussung  beider  Krankheitspro- 
zesse ist  auch  eine  vielumstrittene.  Einerseits  soll  die  Syphilis  die 
Weiterentwickelung  einer  tuberkulösen  Erkrankung  hemmend  beein- 
flussen, ja  sogar  mitunter  zum  Stillstand  bringen  und  zwar  sowohl  durch 
Produktion  eines  Tuberkulose- Antitoxins,  wie  auch  durch  Anregung  eines 
bindegewebsproduzierenden,  abkapselnden,  sklerotischen  Prozesses  (Monte- 
verdi  (934)).  Ja  noch  mehr,  die  Tuberkulose  soll  durch  das  syphilitische 
Gift  geradezu  geheilt  werden  können  (Portucalis  (1074)).  Dem  gegen- 
über soll  eine  generelle  Syphilis  die  Entwickelung  der  Tuberkulose  bei 
einem  hereditär  oder  acquiriert  prädisponierten  Individuum  begünstigen 
(Maut^  (N.  10));  insbesondere  schwerwiegend  soll  eine  frische  luetische 
Infektion  bei  schon  bestehender  Tuberkulose  sein.  Auch  kann  ein 
syphilitischer  Lokalprozess  als  „Locus  nünoris  resistentiae''  einer  tuber- 
kulösen Infektion  als  Eintrittspforte  dienen. 

Tuberkulose  und  Carcinom. 

Der  angeblich  von  Kokitansky  vertretene  Standpunkt,  dass Tuber- 
kulose und  Carcinom  sich  gegenseitig  ausschliessen,  ist  heutzutage  über- 
wunden. Die  zahlreichen  Fälle  der  Literatur  beweisen  unzweideutig  die 
Möglichkeit  einer  Ko-existenz  von  Tuberkulose  und  Carcinom  nicht  nur  in 
ein  und  demselben  Individuum,  sondern  auch  in  ein  und  demselben  Organe. 
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Manjkowski  (860)  beschreibt  einen  Tumor  aus  dem  Rektum  eines 
50  jährigen  Mannes,  in  welchem  tuberkulöse  und  carcinomatöse  Stellen 
ineinander  übergingen;  er  hält  es  für  wahrscheinlich,  dass  in  diesem 
Falle  die  Tuberkulose  das  Primäre  war.  Kollik  (737)  bringt  die  aus- 
führliche Krankengeschichte  und  das  Sektionsprotokoll  eines  52  jährigen 
Mannes,  bei  dem  ausser  dem  klinisch  diagnostizierten  Magenkrebse,  eine 
gleichzeitige  ältere  Tuberkulose  der  Lungen  nebst  allgemeiner  Miliar- 
tuberkulose bestand.  Letztere  machte  keine  Symptome  und  konnte  in 
vivo  nicht  diagnostiziert  werden.  Cro^der  (335)  berichtet  über  einen  Fall 
von  Carcinom  und  Tuberkulose  des  Coekums,  Plien  (N.  12)  demonstrierte 
ein  auf  dem  Grunde  eines  tuberkulösen  Mastdarm-Geschwürs  entstandenes 
Carcinom.  Bei  der  an  Lungenschwindsucht  gestorbenen  37  jährigen 
Patientin  sind  profuse  Diarrhöen  mit  reichhchen  Tuberkelbacillen 
in  den  Fäces  verzeichnet  worden.  Claude  (283)  bespricht  sehr  aus- 
führlich einen  Fall  von  Magenkrebs  mit  Tuberkulose,  wobei  er  die  letz- 
tere für  sekundär  erklärt.  Der  Fall  ist  folgender:  Bei  dem  61  jährigen 
Manne  waren  im  Dickdarm  tuberkulöse  Geschwüre,  in  den  Lungen 
granulierte  Tuberkulose,  im  Magen  dagegen  ein  exulzeriertes  Carcinom  zu 
finden.  Die  sehr  sorgfältige  mikroskopische  Untersuchung  ergab,  dass 
im  Magen  ein,  sich  aus  Adenomen  entwickelndes  Carcinom  bestanden 
hatte,  welches  durch  eine  sich  rezent  entwickelte  Tuberkulose  exulzerierte 
und  zerstört  wurde.  Verfasser  glaubt,  dass  die  Tuberkelbacillen  im  Tumor 
einen  Platz  verminderter  Resistenz  gefimden  hatten.  In  Bezug  auf  die 
Brustdrüse  stehen  uns  zwei  Beobachtungen  über  eine  Kombination 
beider  Krankheiten  zur  Verfügung.  Wart  hin  (1366  u.  N.  13)  beschreibt 
einen  Fall  von  Mammatuberkulose,  wo  das  Epithel  histologisch  sämtliche 
Übergänge  der  Wucherung  bis  zum  echten  Carcinom  zeigt.  Er  glaubt, 
dass  die  Tuberkulose  direkt  die  Ursache  der  carcinomatösen  Entartung 
der  Epithelwucherung  abgegeben  hat,  indem  sie  zur  Ruptur  der  Acini, 
zur  Separation  der  einzelnen  Zellen  untereinander  und  von  der  Basal- 
membran führte.  Kallenberger  (688)  schildert  zuerst  ausführlich  die 
mannigfaltigen  Wandlungen  der  Lehre  Rokitanskys,  beschreibt  dann 
einen  Fall  von  Kombination  der  Tuberkulose  mit  Krebs,  wobei  er  für 
wahrscheinlich  hält,  däfes  das  Carcinom  in  diesem  Falle  als  eine  sekun- 
däre, durch  die  Tuberkulose  auf  noch  unerklärliche  Weise  in  die  Er- 
scheinung gerufene  Neubildung  aufzufassen  sei. 

Szäsz  (1300)  sah  im  Uterus  die  Ko-existenz  beider  Prozesse.  Bei 
einer  34  jährigen  Nullipara  mit  vorgeschrittenen  Symptomen  der  Phthise 
wurde,  wegen  beginnenden  Carcinoms  der  Portion,  die  Gebärmutter  ex- 
stirpiert.    Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung   wurde  neben  einem 
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CarcinoiD  der  Portion  eine  difhise  Tuberkulose  des  Endometriums  des 
Uteraskörpers  gefunden.    Da  die  Adnexe  gesund  waren  und  überdies 
die  Scheide  keine  tuberkulösen  Veränderungen  zeigte,  musste  die  Tuber- 
kulose der  Gebärmutter  als  eine  durch  die  Blutbahn  entstandene,  häma- 
togene  Infektion  aufgefasst  werden^).    Die  Komplikation  von  Lupus 
und  Carcinom  gehört  nicht  zu  den  Seltenheiten,  dagegen  ist  das  Zu- 
sammentreffen von  Lupus  erythematosus  und  Krebs  zum  erstenmal  in 
den  Arbeiten  von  Taylor  und  Holländer  (N.  7)  erwähnt.    Letzterer 
besehreibt  die  Entwickelung  eines  Plattenepithelkrebses  auf  dem  Boden 
eines  Lupus  erythematosus;  der  Tumor  wurde  exstirpiert.   Rezidive  des 
Gardnoms  trat  nicht  ein,  der  Lupus  aber  entwickelte  sich  weiter.    Auch 
in  der  Lunge  sind  einige  neue  Fälle  des  gleichzeitigen  Bestehens  beider 
Krankheiten  zur  Untersuchung  gelangt.  So  beschreibt  Olmer  (1004)  einen 
Fall,  in  welchem  in  der  rechten  Lunge  bei  der  Sektion  eine  Tuberkulose, 
in  der  linken  ein  Tumor,  und  zwar  entweder  ein  Carcinoma  epitheliale 
tubuläre  oder  Sarcoma  alveolare  zu  finden  war.    Ausserdem  waren  in 
der  Lunge,  sowie  in  der  Leber  und  Milz  miliare  Tuberkel  zu  finden.   Ver- 
fasser glaubty  dass  die  Tuberkulose  in  diesem  Falle  älterer  Genese  war, 
als  der  Tumor.    Barth  (N.  1)  sezierte  einen  Fall,  wo  der  linke  Haupt- 
bronchus  durch  ein  kallöses,  scirrhöses  Carcinom  obliteriert  war,  wobei 
gleichzeitig  in  derselben  Lunge  eine  käsige,  tuberkulöse  Bronchopneumonie 
bestand.     Die  Obliteratiou  bewirkte  erst  Atelektasie  und  in  dem  hier- 
durch weniger  widerstandsfähig  gewordenen  linken  Flügel  konnte  dann 
die  Tuberkulose  leicht  Platz  greifen.   Mac  Caskey  (N.  9)  traf  bei  einem 
Manne  einen  Tumor,  der  Magen,  Leber   und  Pankreas  umfasste.     In 
beiden  Lungen  war  eine  Miliartuberkulose  zu  beobachten. 

Wenn  wir  uns  nun  zur  Pathogenese  des  Zusammenhanges 
beider  Krankheiten  wenden,  so  sei  gleich  zu  Beginn  ausdrücklich 
betont,  dass  eine  Ko*existenz  beider  Krankheiten  noch  nicht  den  „Nicht- 
Antagonisinus"  beider  bedeutet.  Wir  sehen  in  der  Statistik  von  Aron* 
söhn  (82)  zwar  einen  Beweis  dafür,  dass  in  zahlreichen  Fällen  carcinoma- 
töse  Eltern  tuberkulöse  Kinder  erzeugen  und  wir  lesen  seine  Behauptung, 
dass  Carcinom,  Lupus  und  Tuberkulose  ätiologisch  zu  einer  Familie  ge- 
hören, deren  Erreger  entweder  als  Krebsparasit  oder  unter  der  Einwirkung 
veränderter  Säfte  und  anderer  Ursachen  irgendwie  modifiziert  als  Tuberkel- 
knötchen  verursachender  Bacillus  auftritt  Demgegenüber  finden  wir  in 
der  umfassenden  ausgezeichneten  Statistik  von  Bang  (114)  über  den  Zu- 


1)  Einen  Fall  von  Kombination  von  Fortiokrebs  mit  Corpaa-  und  Tubentuberkulose 
hat  unter  Lubarachs  Leitung  A.  Stein  bearbeitet  (Monatsacfar.  f.  Gyn.  u.  Geburtsb. 
1908),  wo  sieh  auoh  weitere  Literatnrangaben  finden. 
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sammenhang  von  Tuberkulose  mit  anderen  Ejraukheiten  die   Ansicht 
vertreten,   dass  Carcinom  zu  Tuberkulose  nicht  disponiert.    Und  wenn 
wir  uns  der  Angaben  von  Lubarsch  erinnern,  wonach  der  Krebs  bei 
Tuberkulösen  viel  seltener  angetro£Een  wird  als  bei  Nichttuberkulösen, 
so  müssen  wir  es  für  voll  berechtigt  erklären,  wenn  Crouzon  (334)  die 
Frage  auf  wirft:   ob  etwa  zwischen  beiden  Krankheiten  ungünstige,   an- 
tagonistische Beziehungen  bestehen,  die  die  Seltenheit  der  Ko-ezisienz  er- 
klären,  oder  ob  der  eine  Prozess  die  Entwickelung  des  anderen  zu  be- 
günstigen vermag  oder  nicht.    Auf  die  erste  Frage  glaubt  er  die  Antwort 
geben  zu  dürfen,  dass  es  in  der  Tat  gewisse  Momente  gibt,  welche  ge- 
eignet erscheinen,  die  relative  Seltenheit  der  Ko-existenz  beider  Krank- 
heiten zu  erklären.    Ein  solches  Moment  ist  in  erster  Beihe  der  soge- 
nannte Arthritismus,  der  einesteils  nach  klinischen  Untersuchungen 
ein  Vorläufer  des  Carcinoms  sein  soll,  anderenteils  aber  einen  ungünstigen 
Boden  für  die  Entwickelung  der  Tuberkulose  bietet,  wobei  unter  Ar- 
thritismus  ein   allgemeiner,   jedoch   speziell    modifizierter   Ernährungs- 
zustand zu  verstehen  ist.    Die  Seltenheit  der  Koexistenz  beruht  femer 
zum  Teil  auch  auf  Altersunterschieden  der  Kranken,  indem  der 
Krebs  sich  mit  Vorliebe  im  vorgerückten  Alter  entwickelt,  während  die 
Tuberkulose  eine  Krankheit  der  jüngeren  Jahre  ist.    SchliessUch  meint 
Verfasser,  dass  bei  Carcinose  das  Blut  und  die  Gewebsflüssigkeiten  in 
ihrem  Chemismus  derartige  Veränderungen  erleiden,  dass  dieselben  für 
ein  etwaiges  Auftreten  der  Tuberkulose  einen  ungünstigen  Boden  ab- 
geben.    Bei  Beantwortung  der   zweiten    Frage    wäre   hingegen  zu  be- 
denken, dass  die  Tuberkulose  als  allgemein  schwächende  Krankheit 
den  Boden  für  das  Auftreten  von  Carcinom  vorbereiten  könnte,  anderer- 
seits,  dass  die  Tuberkulose  in  den  Geweben  ähnliche  Veränderungen 
hervorrufe,  wie  jede  andere  chronische  Entzündung,  und  somit  auch 
speziell  als  Entzündung  „eo  ipso"  die  Proliferation  der  Krebszellen  be- 
günstigen kann. 

Tuberkulose  in  Kombination  mit  anderen  Krankheiten. 

Tuberkulose  und  Lepra. 

Vintras  (1355)  hatte  bei  seinen  Reisen  in  den  Antillen,  in  Guyana 
und  Brasilien  vielfach  Gelegenheit,  die  Lepra  zu  studieren  und  gibt  uns 
auf  Grund  dessen  eine  kritische  Zusammenfassung  seiner  eigenen 
Erfahrungen  mit  den  Ergebnissen  der  Literatur.  Er  verwirft  zuerst  die 
älteren  Theorieen  bezüglich  der  Ätiologie  der  Lepra  und  erblickt  in  dem 
Bacillus  Leprae  Hansen  den  alleinigen  Erreger  der  Krankheit.  Er  be- 
spricht die  Beziehungen  dieses  Bacillus  zum  Erreger  der  Tuberkulose 
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und  kommt  zu  dem  Schlüsse,  dass  die  bakteriologische  Auseinander- 
haltuDg  der  zweierlei  Krankheitserreger  nicht  genügend  durchgeführt  ist. 
Ja,  er  spricht  kühn  die  Ansicht  aus,  dass  die  Bacillen  beider  Krankheits- 
formen identisch  sind  und  dass  man  demzufolge  die  Lepra  in  die  grosse 
Klasse  der  tuberkulösen  Erkrankungen  einreihen  muss.  Dieses  Ergeb- 
nis würde  sämtliche  Widersprüche,  welche  zufolge  der  dualistischen  Auf- 
fassung entstanden  sind,  mit  einem  Schlage  widerlegen.  Verfasser  findet 
nämUch  in  den  klimatischen  Verhältnissen  eine  genügende  Erklärung 
dafür,  dass  bei  uns  die  Tuberkulose  hauptsächlich  die  Lungen,  als  den 
„Locus  minoris  resistentiae''  in  Form  von  Phthise  befällt,  während  unter 
anderen  Himmelsstrichen,  in  den  Tropen  und  in  den  arktischen  Gebieten 
im  Gegenteile  die  Haut  als  das  am  stärksten  in  Anspruch  genommene 
Organ  in  Form  von  Lepra,  richtig  gesagt  Hauttuberkulose,  am  häufig- 
sten erkrankt.  Er  führt  auch  aus,  dass  die  direkte  Kontagiosität,  das 
Übertragen  der  Krankheit  von  einem  Menschen  auf  den  anderen,  sodann 
die  Erblichkeit,  also  die  ovuläre  oder  spermatogene  Übertragung  bei  der 
Lepra  gerade  so  wenig  bewiesen  ist,  wie  bei  Tuberkulose.  Beide  Krank- 
heiten entwickeln  sich  auf  dem  Boden  einer  präexistierenden  Schwäche 
des  Organismus  unter  dem  Einfluss  desselben  ubiquitären  Bacillus,  wo- 
bei die  klimatischen  Verhältnisse  darüber  entscheiden,  ob  die  Ansiede- 
lung in  der  Lunge  (Phthise,  gewöhnlich  Tuberkulose)  oder  in  der  Haut 
(Lepra)  vor  sich  geht. 

Tuberkulose,  Leukämie  und  Pseudoleukämie. 

In  den  neueren  Arbeiten  sehen  wir  einen  weiteren  Beweis  dafür, 
dass  die  Kombination  von  Leukämie  und  Tuberkulose  sehr  selten  ist. 
Aus  den  kasuistischen  Mitteilungen  können  wir  als  allgemeine  Schluss- 
sätze aufstellen,  dass  1.  die  Verkäsung  in  den  hyperplastischen  Lymph- 
drüsen unter  dem  Einflüsse  der  Tuberkulose  besonders  hervortritt,  2.  dass 
sich  die  Leukämie  mit  dem  Auftreten  progredienter  Tuberkulose  bessert, 
indem  die  Zahl  der  weissen  Blutkörperchen  zur  Norm  oder  noch  mehr 
heruntersinkt,  3.  dass  die  KompUkation  von  myelosplenogener  Leukämie 
mit  der  Tuberkulose  noch  viel  seltener  ist,  wie  die  der  lymphogenen 
Leukämie. 

Was  die  einzelnen  Fälle  betrifft,  so  beschreibt  Quincke  (1092)  zwei 
Fälle  von  myelogener  Leukämie  und  einen  Fall  von  Pseudoleukämie,  die 
sich  mit  akuter  Miliartuberkulose  kombinierten.  Nach  dem  Einsetzen 
deutlicher  tuberkulöser  Zeichen  traten  Rückbildungserscheinungen  der 
Leukämie  auf:  die  Milz  wurde  kleiner.  Die  farblosen  Elemente  seh  wan- 
den durch  Zerfall   und  Auflösung,   so,    dass   schliesslich   das  Bild   der 
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Hydrämie  auftrat.  Wahrscheinlich  haben  die  Tuberkelbacilleu  selbst 
oder  unter  ihrer  Einwirkung  die  Körperzellen  Stoffe  erzeugt,  die  zer- 
störend auf  die  farblosen  Elemente  der  Milz  und  des  Blutes  einwirken. 
Er  regt  demzufolge  den  Gedanken  an :  das  Tuberkulin  als  therapeutisches 
Mittel  bei  der  Leukämie  zu  verwenden.  Jünger  (684)  beschreibt  eineu 
Fall  von  subakut  verlaufender  Leukämie  kombiniert  mit  Miliartuber- 
kulose. Die  letztere  stammte  anscheinend  von  latenten  tuberkulösen 
Herden  in  Lymphdrüsen  und  auch  vom  grossen  Netze  ab.  Auch  die 
leukämisch  hyperplastischen  Lymphdrüsen  waren  Sitz  des  tuberkulösen 
Prozesses  mit  erkennbarer  Neigung  zu  schneller  Verkäsung;  offenbar 
hatten  sie  einen  guten  Boden  für  das  Weiterschreiten  des  Prozesses  ge. 
liefert.  Die  leukämische  Blutmischung  bildete  sich  unter  dem  Einflüsse 
der  tuberkulösen  Infektion  zurück.  Hirschfeld  und  Tobias  (N.  6) 
publizieren  zwei  Fälle  myelogener  Leukämie,  von  denen  der  eine  bei 
einem  31  Jahre  alten  Arbeiter  mit  Tuberkulose  kombiniert  war.  Der 
Ausgangspunkt  der  Tuberkulose  waren  alte  Herde  in  den  Lungenspitzen; 
aus  dieser  entwickelte  sich  eine  Tuberculosis  miliaris  der  Lungen,  des 
Brustfelles  und  der  Leber.  SicherUch  hat  die  Leukämie  die  neue  Eni- 
Wickelung  und  Propagation  der  alten  Tuberkulose  begünstigt.  Die  Zahl 
der  Leukocyten  sank  auch  in  ihrem  Falle  unter  dem  Einflüsse  der  auf- 
flackernden Tuberkulose  von  426,000  auf  283,000,  dann  auf  110,900. 
Sturmdorf  (1298)  sah  in  einem  Falle  die  myelogene  Leukämie  durch 
Tuberkulose  der  Lungen,  des  Larynx  und  des  Pharynx  kompliziert. 
Parker  (1032)  sah  bei  einem  34  Jahre  alten  Manne  mit  ausgesprochen 
ner  Phthise  eine  Leukämie  und  zwar  myelogener  Art  sich  entwickeln. 
Während  des  Bestandes  der  Ijcukämie  schien  die  Phthise  stationär  zu 
bleiben,  wogegen  mit  der  Aufflackerung  der  Tuberkulose  später  eine  Besse- 
rung des  Blutbefundes  zeitUch  zusammenfiel.  Das  Zusammentreffen 
beider  Leiden  ist  ein  rein  zufälliges.  —  Er  glaubt,  dass  dieses  seltene 
Vorkommen  vielleicht  damit  zu  erklären  wäre,  dass  das  Blut  bei  Leukämie 
einen  hohen  Xanthingehalt  aufweist.  Eis  ner  und  Groat  (N.  5)  beob- 
achteten eine  40  jährige  Frau  mit  progredienter  Phthise,  die  zugleich  an 
einer  splenomyelogenen  Leukämie  erkrankt  war.  Bei  dem  Fortschreiten 
der  Tuberkulose  nahm  die  Zahl  der  Leukocyten  überhaupt  und  speziell 
der  Myelocyten  ab,  während,  diejenige  der  polymorphkernigen  Neutro- 
philen  und  der  Lymphocyten  zunahm. 

Über  primäre,  maligne  Tumoren  der  Lymphdrüsen 
(worunter  Verfasser  die  Pseudoleukämie,  Lymphosarkom  und  Sarkom 
der  Drüsen  versteht)  in  Kombination  mit  Tuberkulose  berichtet 
Günther  (ö54),   wobei  er  zu  folgenden  Sätzen  kommt:   Es  kann  eine 
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alte,  in  Ausheilung  begriffene  Tuberkulose  mit  malignen  Neubildungen 
zusammentreffen,  ohne  dass  irgend  welcher  Zusammenhang  zwischen 
beiden  Prozessen  besteht.  Es  können  sich  neben  alten  tuberkulösen  Ver- 
änderungen maligne  Tumoren  mit  miliaren  tuberkulösen  Eruptionen 
finden.  Es  ist  dann  der  Zusammenhang  ein  derartiger,  dass  die  maligne 
Neubildung  eine  Prädisposition  für  die  Fortentwickelung  der  vom  pri- 
mären Herde  verschleppten  Tuberkelbacillen  setzt.  Es  kann  sich  in 
einem  primären  Herde  von  malignen  Tumoren  Tuberkulose  entwickeln, 
die  sich  dann  auch  in  den  Metastasen  dieser  malignen  Neubildung 
wiederfinden  kann. 

Einen  Fall  der  unter  dem  Bilde  der  Pseudoleukämie  verlaufenden 
Tuberkulose  (der  sogenannten  Stern bergschen  Krankheit)  beschreiben 
Ferrari  und  Cominotti  (429),  der  nur  insofern  von  dem  aus  den 
früheren  Berichten  gut  bekannten  Bilde  abweicht,  als  der  Verlauf  ein 
ausserordentlich  schneller  war,  verbunden  mit  intermittierendem  Fieber 
und  einer  Rückbildung  der  Drüsen;  ferner,  dass  die  tuberkulösen  Ver- 
änderungen auch  die  Muskeln  in  Mitleidenschaft  zogen. 

Tuberkulose  und  Vaxiola. 

Sterling  (1280)  berichtet  über  seine  eigenen  Erfahrungen  betreffend 
das  Zusammentreffen  von  Variola  und  Phthise.  Er  formuliert  das 
Resultat  seiner  Untersuchungen  im  Sinne  der  Landouzischen  Hypothese, 
dass  die  Variola  die  Rolle  eines,  die  Entwickelung  der  Lungenphthise 
begünstigenden  Faktors  spielt  Bernhard  (174)  dagegen  berichtet  über 
einen  12  jährigen  Knaben  mit  rezidivierendem  Lupus  am  Gesichte,  welcher 
unter  dem  Einflüsse  einer,  im  Spital  durchgemachten  Variola  vera  an- 
scheinend vollständig  zurückging.  Durch  histologische  Untersuchungen 
wurde  festgestellt,  dass  das  Zurückgehen  der  lupösen  Veränderungen 
durch  Degeneration  und  Zerfall  der  zelUgen  Infiltrate  und  durch  Weg- 
schaffung der  Zerfallmassen  durch  die  L3rmphwege  hervorgerufen  wurde, 
wobei  die  Wanderzellen  anscheinend  eine  bedeutende  Rolle  spielten.  Die 
Riesenzellen  und  die  Tuberkel  gingen  bis  auf  einzelne  Inseln  von  epi- 
theloiden  Zellen  zurück,  aus  denen  sich  wahrscheinlich  das  bald  ein- 
getretene Rezidiv  entwickelte. 

Tuberkulose  und  T^hus. 

Die  schon  bewiesene  Tatsache,  dass  zwischen  Typhus  abdominalis 
und  Tuberkulose  kein  Antagonismus  besteht,  wird  von  neuem  in  den 
Arbeiten  von  Vergnaud  (1350)  und  Debrie  (347)  liervorgehoben. 
Letzterer  beschreibt  einen   Fall   von  Typhus   kompliziert   mit  Lungen- 
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tuberkulöse,  wobei  die  Vidalscbe  Reaktion  negativ  blieb,  im  Auswurf 
dagegen  zahlreiche  Tuberkelbacillen  gefunden  wurden.  Bei  der  Sektion 
fanden  sich  zahlreiche  Tuberkel,  eine  Kaverne  in  der  einen  Lungen- 
spitze, femer  typhöse  Darmgeschwüre  imd  Plaques,  endlich  Geschwüre 
im  Dickdarm,  deren  Charakter  unentschieden  blieb. 

Tuberkulose  und  Purpura. 

Aus  den  zahlreichen  Arbeiten,  welche  dieses  Thema  behandeln« 
können  wir  als  gemeinsam  hervorheben,  dass  infolge  von  akuter  Über- 
schwemmung des  Organismus  mit  dem  Toxin  der  Tuberkulose  Purpura 
haemorrhagica  oder  auch  ein  Erythem  entsteht,  meistens  im  Anschluss 
an  den  akuten  Zerfall  eines  tuberkulösen  Herdes.  Der  Ausschlag  ist 
flüchtiger  Natur,  was  natürlich  mit  der  Tatsache  im  Zusammenhang 
steht,   dass  die  Toxine  aus  dem  Körper  rasch  ausgeschieden  werden. 

Roemisch  (1161)  sah  bei  einer  26jährigen  Patientin  im  Anschluss 
an  eine  Lungenblutung  eine  auf  die  Streckseiten  beider  Vorderarme  und 
den  Handrücken  sich  ausbreitende  Purpura.  Er  akzeptiert  die  Erklä- 
rung  Wiechells,  nach  welcher  die  hämorrhagische  Diathese  durch 
die  Resorption  von  Toxinen  aus  einem  plötzlich  zerfallenen  tuberku- 
lösen Herde  entstehe.  Gossn^r  (523)  sah  während  der  Entmckelung 
einer  traumatischen  Hodentuberkulose  eine  rezidivierende  Purpura, 
welche  nach  der  Kastration  definitiv  verschwand.  Er  sucht  die  Ur- 
sachen dieser  hämorrhagischen  Diathese  in  der  Resorption  von  Tuber- 
kulosetoxinen  und  hält  die  derartige  Neigung  zu  Blutungen  bei  Tuberku- 
lose für  ein  ernstes  Zeichen.  Bauer  (129)  beschreibt  bei  einer  18  jährigen 
Patientin  mit  ausgesprochener  doppelseitiger  Spitzentuberkulose  einige 
Wochen  vor  dem  an  florider  Phthise  eingetretenem  Tode  eine  Purpura- 
eflorescenz,  welche  sich  am  ganzen  Körper  in  Form  von  hirsegrossen 
Flecken  ausbreitete.  Cohn  (294)  beobachtete  ebenfalls  bei  einem  Mäd- 
chen von  18  Jahren  den  Eintritt  einer  hämorrhagischen  Diathese,  mit 
Beteiligung  der  Nieren,  die  dann  unter  dem  Bilde  einer  Phthise  den 
Tod  verursachte.  Nachdem  andere  Momente,  die  eine  derartige  Er- 
krankung hervorgerufen  hätten,  auszuschliessen  waren,  andererseits  aber 
die  Sektion  zeigte,  dass  die  Phthise  zur  Zeit  der  Purpura  schon  vor- 
handen sein  musste,  erklärt  Cohn  die  Tuberkulose  als  Ursache  des 
Ausschlags,  welcher  infolge  der  Resorption  grosser  Toxinmengen  auf- 
trat. Pratt(1077)  beschreibt  einen  Fall,  in  dem  die  allgemeine  Miliar- 
tuberkulose mit  ausgesprochener  hämorrhagischer  Diathese  einherging. 

Claude  (284)  sah  bei  einer  26jährigen,  erblich  belasteten  Patientin, 
die  nebenbei  der  Trunksucht  ergeben  war,  nach  längerem  Unwohlsein 
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ein  verbreitetes  skarlatiniformes  Erythem  in  Begleitung  von  Fieber,  Pro- 
stration und  Abmagerung  auftreten.  Bald  nachher  traten  Symptome 
einer  ausgesprochenen  Lungenaffektion  auf,  die  dann  im  Verlauf  eines 
Monats  mit  dem  Tode  endigten.  Bei  der  Sektion  stellte  sich  eine 
Septicaemia  tuberculosa  baeillaris  heraus,  die  sich  aus  einem 
Herde  in  der  rechten  Lungenspitze  entwickelt  hatte.  Die  Infektion 
musste  von  abnormer  Stärke  gewesen  sein. 

Tuberkulose  mit  ErysipeL 

Über  den  heilenden  Einfluss  eines  Erysipels  auf  die  lokalen  tuberku- 
lösen Affektionen,  liegen  uns  zwei  Arbeiten  aus  dem  Gebiete  der  Ophthal- 
mologie vor.  Kuhnt  (772)  sah  bei  einem  neun  Jahre  alten  Mädchen 
eine  ausgedehnte  Tuberculosis  conjunctivae  et  corneae,  welche  jeder 
Therapie  monatelang  widerstand,  im  Verlauf  weniger  Wochen  im 
Anschluss  an  ein  Erysipelas  faciei  spontan  ausheilte.  Die  tuberkulöse 
Natur  des  Leidens  war  vorher  durch  Tierimpfungen  sichergestellt 
worden.  Bei  der  Erklärung  drängt  sich  unwillkürlich  die  Vermutung 
auf,  dass  hier  eine  Toxinwirkung  vorliegt  (cf.  auch  S.  324).  Es  könnte 
jedoch  auch  daran  gedacht  werden,  dass  der  mit  dem  Erysipelas  einher- 
gehende  Entzüudungsprozess  an  sich  so  wesentliche  Veränderungen  der 
Gewebssäfte  herbeiführte,  dass  hierdurch  dem  Tuberkelbacillus  der  Nähr- 
boden entzogen  wurde.  Die  letztere  Erklärung  wird  von  Zimmer- 
mann (1413)  akzeptiert,  der  bei  einem  18  jährigen  Mädchen,  das  an 
einer  Iristuberkulose  mit  Trübung  der  Cornea  erkrankt  war,  eine  be- 
deutende Besserung  der  Krankheit  infolge  eines  Erysipels  beobachten 
konnte. 

Tuberkulose  und  Pneumonia. 

Die  diesbezüglichen  Arbeiten  können  wir  in  zwei  Gruppen  ein- 
teilen. In  die  erste  Gruppe  gehören  die  Fälle,  wo  die  Tuberkulose 
durch  eine  sich  hinzugesellende  Lungenentzündung  beeinfiusst  wird. 
Löquyer  (812)  behauptet  insbesondere,  dass  man,  obzwar  selten,  im 
Verlaufe  oder  gegen  das  Ende  einer  Phthise  eine  wahre  Pneumonie  zu 
Gesicht  bekommen  kann,  die  ganz  uud  gar  von  der  sogenannten  Pneu- 
monia caseosa  verschieden  ist.  Diese  Pneumonieen  üben  manchmal  gar 
keinen  Einfluss  auf  den  Verlauf  der  primären  Krankheit  aus,  manchmal 
aber  beschleunigen  sie  den  Verlauf  und  ziehen  sogar  den  Tod  nach 
sich,  der  nicht  infolge  der  Schwere  der  Pneumonie,  sondern  aus  dem 
Grunde  eintritt,  weil  die  Pneumonie  eine  von  der  Tuberkulose  bis  dort- 
hin verschonte  Partie  der  Lunge  ihrer  Funktion  beraubt.   Nicolas  und 
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Arloing  (976)  beobachteten  im  Anschluss  an  eine  Streptokokken- Broncho- 
pneumonie eine  tuberkulöse  Gehirnhautentzündung,  deren  Natur  durch 
cytologische,  kryoskopische  und  serodiagnostische  Untersuchungen  schon 
im  Leben  des  Patienten  festgestellt  wurde.  Garnier  (500)  sah  einen 
16jährigen  Knaben,  dessen  Influenzapneumonie  in  käsige  Pneu- 
monie entartete,  indem  die  aus  einem  alten  tuberkulösen  Herde 
stammenden  Tuberkelbacillen  sich  sekundär  in  den  neuerkrankten 
Lungenpartieen  ansiedelten  und  eine  Verkäsung  des  fibrinösen  Exsudates 
bewirkten.  Er  sieht  in  diesem  Falle  ein  Beispiel  für  die  zweite 
Gruppe  der  erwähnten  Komplikationen,  indem  es  sich  hier  um  die 
Beeinflussung  einer  Pneumonie  durch  die  Tuberkelbacillen  handelte. 

Michelazzi  (910)  spricht  im  allgemeinen  von  dem  Zusammen- 
treffen der  Tuberkelbacillen  mit  dem  Micrococcus  tetragenes, 
wobei  er  dem  letzteren  einen  hemmenden  Einfluss  auf  die  Entwicke- 
lung  der  Tuberkelbacillen  zuschreibt. 

Anderweitige  Komplikationen  mit  Tuberkulose, 
von  welchen  in  der  Literatur  unserer  Berichtsjahre  je  ein 

Fall  bekannt  wurde. 

Über  einen  Fall  von  Panophthalmitis  tuberculosa  in  puer- 
perio  berichtet  Lüttge  (844).  Bei  einer  31  Jahre  alten  Viertgebären- 
den, die  vor  sieben  Jahren  an  einer  tuberkulösen  Knochen-  und  Drüsen- 
erkrankung  gelitten  hat,  tritt  nach  einer  normal  verlaufenen  Geburt  am 
sechsten  Tage  ihres  Puerperiums  Schüttelfrost  und  Fieber  auf.  Zwei 
Tage  später,  am  achten  Tage  „post  partum",  erkrankt  sie  an  einer 
Augenentzündung,  die  in  nicht  ganz  drei  Wochen  zur  völligen  Erblin- 
dung des  Auges  führt.  Sechs  Wochen  nach  Beginn  der  Augenerkran- 
kung Enukleation.  Die  angestellte  Untersuchung  ergibt  den  anatomisch 
und  bakteriologisch  durch  Tierexperiment  sichergestellten  Befund  : 
Panophthalmitis  tuberculosa  (siehe  den  genauen  Augenbefund  bei 
„Auge"  S.  325).  Nach  der  Operation  bestehen  längere  Zeit  Schwindel- 
gefühl und  Kopfschmerzen;  die  vorher  stets  regelmässige  Menstruation 
bleibt  seit  der  Zeit  der  Geburt  aus.  17  Monate  nach  Beginn  der  Augen- 
erkrankung Exitus  letbalis  infolge  von  Hirnhautentzündung.  Irgend 
welche  Beziehungen  müssen  zwischen  Wochenbett  und  tuberkulöser 
Augenmetastase  anerkannt  werden.  Da  aber  Obduktion  und  Exploratio 
interna  genitalium  nicht  stattgefunden  haben,  gibt  es  der  MögUchkeiten 
mehrere,  die  eine  Erklärung  abgeben  können.  Im  Falle  eines  positiven 
Befundes  an  den  inneren  Genitalien  hätte  man  die  Herkunft  der 
Tuberkelbacillen    wahrscheinlich    in    die    Genitalien    verlegen    müssen. 


Panophthalmiüs  tnbercnlosa  puerperalis.    Taberkalose  und  Trachom.  343 

£ine  andere  Möglichkeit  wäre,  dass  in  den  Genitalien  schon  zur  Zeit 
der  Geburt  entzündliche  Vorgänge  sich  abgespielt  haben;  von  dort 
aus  könnten  Eitererreger  in  die  Blutbahn  gelangt  sein,  die  nun  ihrer- 
seits ¥nederuni,  etwa  durch  ents^ündliche  Beeinflussung  tuberkulöser 
Herde,,  die  spezifischen  Bacillen  zur  Dissemination  gebracht  haben.  Die 
dritte  Möglichkeit  wäre,  dass  es  zur  Propagation  von  Eiter  in  der 
Blutbahn  gar  nicht  gekommen  — ,  sondern  nur  durch  die  eigentümliche 
im  Wochenbett  bestehende  Konstitution  ein  älterer  Tuberkelherd  zu 
neuer  Virulenz  erv^'acht  sei  und  von  diesem,  zur  Zeit  des  Schüttelfrostes 
eine  kleine  Menge  tuberkulösen  Materials  in  die  rechte  Carotis  ver- 
schleppt wurde.     Dieser  Fall  war  der  erste  auf  diesem  Gebiete. 

Über  den  Zusammenhang  zwischen  Tuberkulose  und 
Trachom  teilt  Back  (N.  2)  einen  Fall  mit.  Indem  Verfasser  fest- 
stellt, dass  Trachom  und  Skrofulöse  des  Auges  sehr  häufig  neben- 
einander vorkommen,  ferner  dass  sie  auch  im  klinischen  Bild  einander 
ähneln,  konstatiert  er,  dass  das  Trachom  fast  immer  gerade  bei  Patien- 
ten mit  skrofulösem  Habitus  auftritt  Indem  er  weiter  die  Auffassung 
Axenfelds,  dass  die  skrofulösen  Augenerkraukungen  nicht  durch  eine 
einheitliche  Bakterienart  hervorgerufen  werden,  akzeptiert,  kommt  Ver- 
fasser zu  dem  Schluss,  dass  das  Trachom  nicht  durch  eine  einheitliche 
Bakterienart  hervorgerufen  wird,  sondern  bei  entsprechender  Disposi- 
tion —  namentlich  bei  skrofulöser  Veranlagung  —  durch  alle  mög- 
lichen, eine  Bindehautentzündung  erzeugendeu  Bakterienarten  bewirkt 
werden  kann.  Bei  mangelnder  Disposition  entsteht  kein  Trachom,  und 
umgekehrt,  wer  dazu  disponiert  ist,  bekommt  es,  wenn  er  sich  auch 
noch  so  sehr  davor  zu  schützen  sucht. 

Über  einen  Fall  von  Riesenzellenbildung  bei  Echino- 
coccus multilocularis  und  über  Kombination  vonTuberku- 
lose  mit  demselben  berichtet  Cäsar  (263).  Bei  einer  40  Jahre  alten 
Frau  war  Echinococcus  multilocularis  mit  Lymphdrüsentuberkulose  ver- 
gesellschaftet. Beide  Erkrankungen  bestanden  gleichzeitig  ohne  gegen- 
seitige Wechselbeziehung.  Doch  muss  es  auffallen,  wie  oft  gerade  diese 
beiden  Infektionen  nebeneinander  beobachtet  wurden  und  weiters  wäre  die 
Ähnlichkeit  der  Struktur  und  des  histologischen  Charakters  der  durch  die 
beiden  Parasiten  hervorgerufenen  Gewebsneubildungen  zu  beherzigen. 
Aus  den  Bildern  des  Verfassers  Hess  sich  aber  nicht  nachweisen,  welches 
Moment  für  eine  etwaige  Mitbeteiligung  der  Tuberkulose  im  mikroskopi- 
schenBilde  der  Leber  gesprochen  hätte.  Allerdings  waren  Langhanssche 
Riesenzellen  reichlich  vorhanden,  die  unter  anderen  Umständen  einen 
wichtigen  Fingerzeig  für  das  Vorhandensein  der  Tuberkulose  abgeben; 


344  0.  Peru k,  Pathologie  der  Taberkolose. 

da  aber  in  der  Umgebung  von  Echinococcus  sich  er&hningsgemäss 
Riesenzellen,  sogenannte  Fremdkörper-Riesenzellen,  selbst  solche  von 
L an  ghansschem  Typus  häufig  bilden,  verlieren  dieselben  für  Tuberku- 
lose jede  diagnostische  Bedeutung.  Guillebeau,  Baumgarten  sehen 
diese  Kiesenzellen  für  das  Resultat  gewisser  Tensionsverhältnisse  im 
Gewebe  an;  Tschmarke  hält  dieselben  für  komprimierte  Gallengänge, 
Zinn  undBrosch  für  umgewandelte Lymphendothelien,  wogegen  nach 
M  e  1  n  i  k  o  w  die  Riesenzellen  in  Echinococcusgranulomen  zwar  aus  Binde- 
gewebszellen  auf  den  Reiz  des  Parasiten  entstehen,  aber  neben  diesen 
sich  protoplasmatische  Riesengebilde,  solche  Phagocyten  befinden,  welche 
Embryonen  des  Parasiten  aufgefressen  haben  (Pseudogigantoblasten). 

Auch  über  Kombination  von  Gliom  und  Tuberkel  be- 
richtet Kazowsky  (704),  wie  sie  ähnlich  Reich  einmal  beschrieben 
hat.  Bei  der  Sektion  eines  Knaben  fanden  sich  zwei  Tumoren  makro- 
skopisch von  gleicher  Beschaffenheit:  der  eine  haselnussgrosse  Tumor 
sass  im  linken  Peduuculus  cerebelli  ad  pontem,  der  andere  nahm  die 
ganze  Dicke  des  verlängerten  Markes  ein.  Der  erste  zeigte  den  Bau 
des  Himtuberkels,  während  bei  dem  zweiten  eine  Zusammensetzung  aus 
zwei  Gewebsarten  zu  beobachten  war.  Neben  typischen  Tuberkeln  und 
ausgesprochener  Verkäsung  fanden  sich  ausgedehnte  Herde  mit  zahl- 
reichen, zuweilen  sehr  grossen  Zellen,  deren  vielfache  Fortsätze  inein- 
ander griffen,  so  dass  sie  als  Astrocyten  der  Neuroglia  angesprochen 
werden  konnten.  Demnach  erblickt  Verfasser  in  diesem  Tumor  eine 
Kombination  von  Gliom  und  Tuberkel,  von  welchem  das  Gliom  das 
Primäre  gewesen  sein  soll. 
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7.  Kapitel. 

Diagnostik  der  Tuberkulose. 
Sputum. 

Die  das  Sputum  behandelnden  Arbeiten  der  Literatur  unserer  Be- 
richtsjahre (1900  bis  1902)  sind  spärlich  und  von  geringerer  Ausbeute. 
Dass  in  manchen  Fällen  der  mikroskopische  Nachweis  von  säurefesten, 
wie  Tuberkelpilze  aussehenden  Stäbchen  im  Sputum  zu  irrtümlichen 
Diagnosen  führen  kann,  wurde  besonders  von  Lubarsch  (842)  betont. 
(Vergl.  auch  Kap.  1.  B.) 

In  zwei  Mitteilungen,  wovon  die  zweite  mit  F.  Neufeld  (216)  ge- 
meinschaftlich angestellt  wurde,  beschäftigt  sich  L.  Brieger  (214)  mit 
dem  diagnostischen  Wert  der  Sputumuntersuchung  und  mit  der  Frage 
der  Mischinfektion. 

Die  Untersuchung  ist  im  Sinne  dieser  Autoren  nicht  auf  den  Tu- 
berkelpilz zu  beschränken,  sondern  auch  auf  die  Bakterien  der  sogen. 
Mischinfektion  auszudehnen;  bei  negativem  Befund,  welchem  man  bei 
beginnender  Luugenphthise  sehr  oft  begegnet,  ist  dieselbe  in  Zwischen- 
räumen zu  wiederholen  und  event.  durch  diagnostische  Tuberkulinprobe 
zu  ergänzen.  Von  den  Mischinfektionen  wird  besonders  die  Komplika- 
tion mit  Influenza  betont:  Verlauf  oft  unter  dem  klinischen  Bilde  eines 
Spitzenkatarrhs,  häufig  mit  negativem  Bacillen  bef und,  aber  mit  positiver 
Tuberkulinreaktion.  So  war  z.  B.  in  4  Fällen  (18,  29  jähriges  Mädchen, 
29  jährige  Frau,  49  jähriger  Potator)  der  klinische  Bef  und  und  die  Tuberku- 
linreaktion 4  mal  negativ;  2  mal  Influenzabacillen,  Imal  Pneumococcus 
nachzuweisen.  Verf.  teilen  dann  ihre  6  Krankengeschichten  in  4  Kate- 
gorien: I.  und  IL  beginnende  und  III.  IV.  vorgeschrittene  Phthise 
ohne  Tuberkelbacillen,  aber  mit  oder  ohne  Mischinfektion.  Ausser  Influen- 
zenbacillen  wurden  Pneumococcus,  Staphylo-  und  Streptococcus  event. 
Mikrococcus  tetragenus  (schlechte  Prognose!)  gefunden;  erstere  sollen 
diffuse,  bald  verkäsende  Infiltrate  bewirken. 

Doch  ist  diesen  Ausführungen  entgegenzuhalten  (Czaplewski 
(337)),  dass  die  Tuberkulinimpfung  bei  Verdacht  auf  Lungentuberkulose 
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nicht  so  sieher  und  nicht  gefahrlos  ist  und  man  auch  die  Richtigkeit 
einer  Diagnose  auf  Tuberkulose  ohne  gelieferten  Nachweis  von  Tuberkel- 
bacillen  nicht  begründen  kann;  andererseits  haben  die  gründlichen  Arbei- 
ten Satas  („Ergebnisse'*  Vi.  S.  »341)  es  wahrscheinlich  gemacht,  dass 
Sputumuntersuchung  und  Bakterienkultivierung  allein  für  das  Bestehen 
einer  Mischinfektion  keinen  ganz  sicheren  Anhalt  geben. 

von  Voornveld  (1360)  prüfte  auf  Grund  von  3143  Sputumunter- 
suchungen  den  Zusammenhang  zwischen  Anzahl  der  Tuberkelpilze  einer- 
seits und  elastischen  Fasern,  Blut  und  Kavernendetritus  andererseits. 
Elastische  Fasern  sind  um  so  konstanter,  je  mehr  Tuberkelpilze  vor- 
handen sind ;  letztere  fanden  sich  überhaupt  öfters  vor  als  erstere ;  aber 
vom  „Gaffky  5**  ab  fehlen  elastische  Fasern  fast  nie.  Bei  Kavernen- 
detritus im  Sputum  ist  der  Bacillengehalt  ein  sehr  reichlicher.  Weniger 
klar  ist  es,  was  Verf.  bei  ,.8ichtbarer  Blutfärbung  und  bei  noch  nach- 
weisbaren roten  Blutkörperchen  im  Sputum**  über  die  begleitende  Menge 
von  Tuberkelpilzen  und  elastischen  Fasern  mitteilt. 

Auf  einen  gewissen,  näher  nicht  präzisierten  Antagonismus  zwischen 
Tuberkelpilz  und  anderen  Mikroorganismen  weist  die  Angabe  De  Cignas 
(N.  14),  wonach  das  Auftreten  von  Bonchitis  foetida  oder  von  Lungen- 
gangrän bei  Lungentuberkulose  mit  einem  graduellen  Verschwinden  der 
Tuberkelpilze  im  Sputum  einhergeht. 

Einige  Angaben  liegen  über  den  Gehalt  an  eosinophilen 
Zellen  im  Sputum  von  Phthisikem  vor.  Man  fand  dieselben  im  An- 
fangsstadium  nicht  konstant;  oft  in  Fällen,  die  in  Besserung  begriffen 
waren;  vermisste  sie  aber  auch  in  vorgeschrittenen  Fällen  nicht  (Memmi 
(891));  sie  sollen  bezüglich  der  Prognose  ohne  Belang  sein  (Ott  (1041)), 
event.  eine  Begleiterscheinung  von  Komplikation  mit  einer  akuten  Bron- 
chitis oder  einem  Asthma  darstellen  (Pelnäi^  (1041)). 

Robin  (1147)  untersuchte  6®/o  Karbolsäure,  2^/0  Trikresol,  5> 
Formaldehyd  und  10  ^/o  Salzsäure  auf  ihr  Konservierungsvermögen  für 
Tuberkelpilze  in  tuberkelpilzreichen  Auswürfen:  die  Beobachtungen 
wurden  vier  Monate  hindurch  fortgesetzt.  10®/o  Salzsäure  verflüssigten 
die  Tuberkelpilze  schon  binnen  24  Stunden;  im  übrigen  konservierte 
dieselben  am  besten  die  ö^/o  Karbolsäure. 

Und  nun  möge  es  gestattet  sein  in  einem  minder  ernsten  Tone 
mit  „Forschungsergebnissen'*  Ferrans  (426 — 428)  zu  schliessen.  Noch 
vor  dem  Entdecken  des  Koch  sehen  Tuberkelpilzes  findet  Fe r ran  im 
Sputum  einen  mit  verdünnter  Mineralsäure  sich  leicht  entfärbenden,  bei 
Zimmertemperatur  namentlich  auf  Hammelserum  üppig  gedeihenden, 
streng   aeroben    Bacillus,    welcher   eine   die  Reaktion    des   Pohl  sehen 
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Spermius  gebende  Substanz,  von  charakteristischem  „Spermageruch'' 
produziert.  Dieser  „phthisiogene"'  oder  „spermiogene''  Bacillus,  der  eigent- 
liche gewöhnliche  Erreger  der  tuberkulösen  Infektion,  entspricht  in 
seinen  Lebenseigenschaften  vollkommen  dem  Bacterium  coli  commune 
und  es  entsteht  durch  Tierpassagen  aus  ihm  der  echte  Koch  sehe  Tuberkel- 
baeillus  (I),  wobei  er  Fettsubstanzen  aufnimmt. 

Ferran  gibt  in  ein  wegen  der  Aerobiose  offen  stehen  zu  lassen- 
des Gefäss  10  ccm  Hammelserum  und  fügt  von  dem  zu  untersuchenden 
Sputum  etwas  hinzu:  tritt  nach  36  Stunden  Spermageruch  auf,  so  ent- 
stammt das  Sputum  einem  tuberkulösen  Individuum  (I).  Bas  ist  seine 
Diagnose  etc. 

Die  Ausbeute  in  Bezug  auf  das  Sputum  ist  also,  wie  obenan  bemerkt, 
spärlich  (endigt  sogar  romantisch).  Wichtiges  wurde  nur  bezüglich  des 
Züchtens  aus  Sputum  geleistet,  was  bei  dem  Anreicherungsverfahren 
schon  besprochen  wurde.    (S.  Seite  83). 

Urin. 

Auf  die  Frage,  ob  Ausscheidung  von  Tuberkelpilzen  durch  den 
Harn  ohne  Nieren  Veränderungen  vorkommt,  d.  h.  ob  man  im  Harne 
durchfiltrierte  Bacillen  auch  bei  anatomisch  intakten  Hamorganen  finden 
kann,  liegen  von  Fournier  und  Beaufumö  (453),  ferner  von  Foulerton 
und  Hillier  (N.  24)  neuere  Beobachtungen  vor.  Erstere  beobachteten 
15  Fälle  (Phthisis  florida,  Pleuritis  und  Peritonitis  tuberculosa)  sämtlich 
mit  positivem  Befund  von  Tuberkelbacillen  im  Harne.  Klinisch  war  leich- 
tere Albuminurie  vorhanden;  Veränderungen  der  Nieren  waren  auch 
bei  der  Autopsie  nicht  nachzuweisen  (In  wie  viel  Fällen?)  Verf.  Hessen 
sedimentieren,  färbten  das  Sediment  nach  Ziehl  und  entfärbten  mit 
salpetersaurem  Alkohol.  Tierversuche  wurden  nicht  vorgenommen;  je- 
doch soll  Verwechslung  mit  Smegmabacillen  nach  Ansicht  der  Ver- 
fasser auszuschliessen  sein. 

Ausschlaggebend  für  die  Differentialdiagnose  hingegen  war  der 
Tierversuch  in  den  Beobachtungen  Foulertons  und  Hilliers.  In 
ihren  18  Fällen  von  schwerer  Phthise  waren  mikroskopisch  im  Urin 
9  mal  keine  Tuberkelbacillen  zu  finden  und  doch  gaben  alle  9  Fälle 
beim  Tierversuch  (Meerschweinchen)  positive  Resultate.  Von  diesen 
9  Fällen  kamen  6  zur  Autopsie,  doch  zeigten  sowohl  die  Nieren  wie  auch 
die  Genitalorgane  keine  Spuren  von  Tuberkulose.  Also  abermals:  ohne 
Nierenläsion  im  Harne  Tuberkelbacillen  und  zwar  solche,  die  nur  durch 
den  Tierversuch  nachgewiesen  wurden,  wobei  zu  bemerken  ist,  dass 
Verf.  ohne  Anreicherung  arbeiteten. 
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Gibt  68*  bedeutenderen  Residualham,  so  scheint  derselbe  infolge 
von  natürlicher  Sedimentierung  im  physiologischen  Reservoir  schon 
„a  priori*'  mehr  Chancen  für  Auffinden  von  korpuskularen  Elementen 
(hier  Tuberkelpilzen)  zu  bieten,  als  der  spontan  entleerte  Teil.  Dafür 
sprechen  die  Untersuchungen  Brysons  (229);  denn  während  er  bei 
tuberkulösen  Erkrankungen  der  Hamorgane  und  Hamwege  im  8|>ontan 
entleerten  zentrifugierten  Urin  keine  oder  nur  sehr  wenige  Tuberkel- 
pilze finden  konnte,  fanden  sich  dieselben  im  Sediment  des  mittelst 
Katheters  aus  der  Harnblase  entnommenen  Residualhames  &8t  in  Rein- 
kulturen vor.  Zur  Differenzierung  von  Smegmabacillen  entfärbte  Verf. 
nicht  nur  mit  ö^/o  Schwefelsäurealkohol,  sondern  stellte  die  Diagnose 
auch  durch  Impfungen  von  Meerschweinchen  sicher. 

Die  Frage  der  Frühdiagnose  der  Genitaltuberkulose  mittelst  Ham- 
untersuchimgen  berührt  auch  Sondern  (N.  38),  jedoch  wird  der  Wert 
seiner  Arbeit  durch  die  Untersuchungen  Möllers  über  Smegmabacillen 
(S.  124)  eingeschränkt. 

Wichtigere  Fortschritte  in  der  Frage  des  tuberkulösen  Urins  sind  nur 
in  Bezug  auf  die  Anwendimg  von  Untersuchungsmethoden  zum 
Nachweis  von  Tuberkelpilzen  in  dem  Harn  zu  verzeichnen.  Hier  kommen 
vor  allem  die  Untersuchungen  von  Olof  Forsseil  (452)  in  Betracht, 
der  grössere  Mengen  des  verdächtigen  Harns  (etwa  1000  km)  in  einem 
Zylinder  mit  Abfiusshahn  sedimentieren  lässt  und  den  Bodensatz  zentri- 
fugiert.  Verf.  spült  die  Präparate  mit  50  ^/o  Acetonalkohol  ab,  der  die 
Smegmabacillen  in  3  Minuten  entfärben  soll.  Ob  dies  zur  Differenzie- 
rung aber  genügend  und  das  Tierexperiment  zu  entbehren  war,  mag 
dahingestellt  bleiben. 

Bedeutender  erscheint  der  Fortschritt,  welcher  in  der  Anwendung 
des  Prinzips  einer  Anreicherung  bei  der  Untersuchung  tuberkelbacillen- 
verdächtigen  Urins  besteht.  Mit  gutem,  teilweise  „vortrefflichem"  Resul- 
tate arbeiteten  Bronstein  (221)  und  Jochmann  (671,  672);  minder  zu- 
frieden gestellt,  namentlich  in  Hinsicht  auf  den  Vergleich  mit  den  Ergeb- 
nissen des  Tierversuchs,  blieben  Menzi  (893)  und  Schmorl  (cf.  610), 

Bronstein  berichtet  über  8  Fälle,  in  denen  er  mit  Hilfe  des 
Heyden-Agar  bei  verdächtigen  Harnsediment  die  Diagnose  auf  Tuberkel- 
bacillen  hatte  stellen  können. 

Jochmann  verwendete  HeydenBouillon.  Der  verdächtige  Urin 
wurde  in  einem  sterilen  Zentrifugiergläschen  zentrifugiert,  der  übrige 
Harn  abgegossen  und  das  Sediment  mit  Heyden-Bouillon  überschichtet, 
hierauf  Watteverschluss  und  Brütschrank  bei  37®  C  durch  24  Stunden. 
Bei  der  Untersuchung  fand  sich  dann  „eine  ganz  erstaunliche  Masse  von 
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Tuberkelbacillen,  während  vor  der  Bebrütung  gar  keine  oder  ganz  ver- 
einzelte nachgewiesen  werden  konnten*^  Nicht  minder  wichtig  erscheint 
die  Tatsache,  dass  die  hemmende  Wirkung  der  Heyden-Bouillon  tfuf 
das  Wachstum  der  Begleitbakterien  auch  durch  vergleichende  Unter- 
suchungen zweifellos  und  aufs  evidenteste  festgestellt  werden  konnte. 
Tierversuche  wurden  nicht  vorgenommen;  der  Verwechslung  mit  Smegma- 
bacilleu  wurde  durch  differential-diagnotisches  Färbeverfahren  vorge- 
beugt. 

Im  Gegensatz  zu  obigen  Forschern  vermochte  Menzi  nui*,  wo 
Tuberkelbacillen  in  grösserer  Menge  vorhanden  waren,  Vermehrung  auf 
Hesses  Platten  sicher  zu  konstatieren  und  schliesst  daraus,  dass  das 
Verfahren  von  Hesse  den  Tierversuch  nicht  wird  ersetzen  können. 
Wesentlich  im  gleichen  Sinne  äussert  sich  Schmor  1  (soweit  dies  aus 
dem  kurzen  Bericht  über  die  Diskussion  nach  Hesses  Vortrag  ersicht- 
lich: Münch.  Med.  Wchschr.  1903:  Seite  2100).  Zur  Züchtung  aus  Urin 
mit  wenigen  Bacillen  bewährte  sich  bei  den  Versuchen  Schmorls  der 
Hesse  sehe  Nährboden  nicht;  dieselben  waren  resultatlos  auch  in  Fällen 
mit  positivem  Tierversuch. 

Es  ist  aber  ein  ziemlich  wesentlicher  Unterschied  zwischen  den 
beiderseits  gebrauchten  Methoden  nicht  zu  verkennen.  Jochmann  ge- 
brauchte saure  Heyden-Bouillon  von  bedeutender  hemmender  Wirkung 
auf  die  Begleitbakterien;  Menzi  bediente  sich  der  Hess  eschen  Platten; 
wahrscheinlich  auch  Schmorl,  während,  wie  schon  bemerkt,  Fouler- 
ton und  Hillier  (N.  24)  überhaupt  ohne  Anreicherung  arbeiteten.  Die 
Frage,  inwiefern  das  Anreicherungsverfahren  den  Tierversuch  beim 
Nachweis  von  Tuberkelpilzen  im  Harne  (auch  im  Sputum)  zu  ersetzen 
vermag,  ist  also  eine  schwebende  und  sind  vergleichende  neuere  Unter- 
suchungen darüber  angezeigt.  [Über  Diazoreaktion  Ehrlichs  ver- 
gleiche Kapitel  7,  Seite  356.] 

Anhang: 

Mit  der  Frage  über  den  Nachweis  von  Tuberkelbazillen  in  den 
Fäces  beschäftigt  sich  nur  S.  Strasburger  (1289);  er  verrührt  eine 
kleine  Menge  Fäces  mit  einigen  kern  Wasser,  schleudert  die  grösseren 
Bestandteile  in  der  Zentrifuge  aus ;  verdünnt  die  darüber  stehende  trübe 
Flüssigkeit  mit  Alkohol  und  zentrifugiert  von  neuem.  In  einer  Minute 
hat  sich  ein  Bodensatz  gebildet,  welcher  zu  Ausstrichpräparaten  mit 
gutem  Erfolg  verwendet  wird.  Die  Angaben  von  Anglade  und  Cho- 
creaux  (31  und  32)  über  virulente  Bacillen  in  den  Fäces  siehe  bei 
„Virulenz"  Seite  82. 
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Blut. 

Die  vorliegenden  Blutuntersuchungsresultate  bei  Tuberkulösen 
beziehen  sich  in  erster  Reihe  auf  Veränderungen  der  Zahl  der  roten 
und  weissen  Blutkörperchen.  Nach  Claude  und  Zaky  (286,  287),  als 
nach  Appelbaum  (34)  ist  bei  vorgeschrittener  Tuberkulose  der  Lungen, 
aber  auch  bei  mit  Tuberkulose  geimpften  und  keiner  Behandlung  unter- 
zogenen Versuchstieren,  die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  und  deren 
Hämoglobingehalt  bedeutend  vermindert,  was  auch  Stevens  (1283)  be- 
stätigt, wobei  er  jedoch  jedweden  Zusammenhang  mit  dem  Wasser- 
gehalt des  Blutes  für  ausgeschlossen  hält;  Appelbaum,  der  in  drei 
verschieden  vorgeschrittenen  Stadien  die  Kranken  wiederholt  untersuchte, 
fand  zwar  immer  das  Bild  einer  mehr  oder  weniger  vorgeschrittenen 
Anämie,  macht  jedoch  darauf  aufmerksam,  dass  in  den  späteren  Stadien 
auftretende  Diarrhöen  und  Nach tsch weisse  eine  entsprechende  V^er- 
armung  des  Blutes  an  Wasser  hervorrufen  und  auf  diese  Weise  eine 
Verbesserung  des  Blutbildes  vortäuschen  können. 

Bezüglich  der  weissen  Blutkörperchen  fand  Claude  und  Zaky 
eine  besondere  Vermehrung  der  mononukleären  Leukocyten,  der  Über- 
gangsformen und  der  eosinophilen  Zellen;  die  Zahl  der  polynukleäreu 
Zellen  blieb  verhältnismässig  konstant.  —  Bei  30  mit  Tuberkulose  in- 
fizierten Meerschweinchen  war  das  Resultat  sehr  schwankend.  Anfangs 
sehr  geringe  Leukocytose  mit  sehr  wenig  polynukleäreu  Zellen ;  in  mehr 
vorgeschrittenen  Fällen:  Vermehrung  der  Polynukleären,  Verminderung 
der  Mononukleären  und  Verschwinden  der  eosinophilen  Zellen.  Bei 
mit  Lecithin  behandelten  tuberkulösen  Tieren  ist  der  Befund  weniger 
auffallend;  auf  beginnende  Vermehrung  der  polynukleären  Leukocyten 
folgt  eine  Verminderung  derselben.  Die  mononukleären  und  eosinophilen 
Zellen  als  auch  die  Lymphocyten  sind  vermehrt.  Nach  Stevens  (1283) 
ist  die  Zahl  der  Leukocyten  sehr  veränderlich  und  hängt  dieselbe  haupt- 
sächlich von  der  Periode  der  Krankheit,  von  der  Resistenz  des  Organis- 
mus und  vom  Eintritt  eventueller  Komplikationen  ab. 

Pavillard  (1039)  untersuchte  51  Klranke  in  4  Gruppen  eingeteilt 
je  nach  dem  Stadium  der  Krankheit.  Sein  Resultat  ist  folgendes :  „Die 
Zahl  der  Leukocyten  geht  ganz  proportional  mit  dem  Grade  der  Intoxi- 
kation". Sie  vermehrt  sich  bei  Verschlimmerung  und  fällt  bei  Besserung 
der  Krankheit.  Die  Leukocytenvermehrung  betrifft  hauptsächlich  die 
polynukleären  Zellen.  —  Ein  starres  Gesetz  besteht  nach  dem  Verfasser 
nicht;  es  zeigt  in  jeder  Gruppe  nur  der  grösste  Teil  diese  Veränderungen 
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der  Leukooytenzahl ;  es  gibt  immer  einzelne  Fälle,  die  ohne  ersicht- 
lichen Grund  eine  Ausnahme  bilden. 

Appelbaum  (34)  fand  zuweilen  die  Zahl  der  weissen  Blutkörperchen 
hochgradig  vermehrt  und  glaubt  die  Ursache  dieser  Erscheinung  in 
einer  massenhaften  Zerstörung  von  roten  Blutkörperchen  zu  finden;  es 
steht  damit  in  Einklang,  dass  die  Vermehrung  der  Leukocyten  sehr  oft 
eine  intensiv  einsetzende  Infektion  anzeigt.  Meistens  handelt  es  sich 
um  Vermehrung  der  polynukleären  Zellen. 

Camus  und  Pagniez  (250)  Hessen  Ätherextrakt  aus  tuberkulösen 
Herden  —  das  Ätherbacillin  Auvards  —  auf  Blutkörperchen  Gesimder 
und  Tuberkulöser  einwirken  und  fanden,  dass  dasselbe  beide  aufzulösen 
vermag.  Diese  Fähigkeit  wird  bedeutend  abgeschwächt  durch  mehr- 
stündiges Einwirken  von  Blutserum  auf  das  Ätherbacillin. 

Die  auflösende  Wirkung  von  schwacher  0,4  ^/o  Kochsalzlösung  auf 
die  roten  Blutkörperchen  prüfte  Baumholz  (143,  144)  und  fand,  dass 
die  Widerstandsfähigkeit  der  roten  Blutkörperchen  bei  Lungentuberku- 
lose erhöht  ist  und  zwar  entsprechend  der  Schwere  des  Krankheitsfalles. 
Dies  sei  so  konstant,  dass  man  daraus  prognostische  Schlussfolgerungen 
ableiten  könne.  Die  Ursache  der  Resistenz  ist  in  der  Menge  und  Zu* 
sammensetzung  der  festen  Bestandteile  des  Blutes  zu  suchen.  Mit  der 
Verbesserung  des  Ernährungszustandes  wird  die  Resistenz  vermindert 
und  umgekehrt.  Nach  der  Grösse  der  Resistenz  kann  man  Rückschlüsse 
auf  den  allgemeinen  Ernährungszustand  machen. 

Nach  Mir  coli  (915)  sind  Initialblutungen  Tuberkulöser  unabhängig 
von  Läsionen  des  Respirationsapparates ;  seiner  Auffassung  nach  handelt 
es  sich  um  tuberkulöse  Hämophilie.  Der  Koagulationskoöffizient  des 
Blutes  Tuberkulöser  sei  vermindert;  damit  im  Zusammenhang  mag  nicht 
unerwähnt  bleiben,  dass  nach  diesem  Autor  Tuberkulinzusatz  die  Ge- 
rinnbarkeit des  Blutes  vermindert,  —  die  Wirkung  desselben  aber  durch 
Maraglianos  Tuberkulose- Heilserum  aufgehoben  werden  soll.  Die 
hämolytische  Fähigkeit  des  Blutes  steht  im  umgekehrten  Verhältnisse 
zur  Gerinnung. 

Die  Alkalescenz  des  Gesamtblutes  und  des  Blutserums  untersuchte 
Rigler  (1143),  er  fand  eine  stärkere  Abnahme  derselben  als  früher 
V.  Fodor  (i.  J.  1888).  Der  genannte  Verfasser  glaubt  den  grossen 
Unterschied  seiner  Resultate  und  jener  Fodors  darin  zu  finden,  dass 
Fodor  mit  Tuberkelbacillen  minimaler  Virulenz  arbeitete.  Rigler 
unternahm  auch  Alkalescenzbestimmungen  nach  Vergiftungen  mittelst 
Tuberkulin.  Nach  Anwendung  der  Höchster  Präparate  fand  er  eine 
fortschreitende  Abnahme  der  Alkalescenz  des  gesamten  Blutes,  sowie  des 


352  0.  Pertik,  Pathologie  der  Tuberkulose. 

Blutserums  bis  zum  8.  Tage.  Bei  R-Tuberkulinvergiftung  wirken  die 
kleinen  Dosen  beim  Gesamtblute  anders  als  beim  Blutserum.  Während 
beim  Blute  nach  der  Injektion  gleich  eine  Abnahme  eintritt,  um  schon 
nach  2  Tagen  einer  Zunahme  Platz  zu  machen,  zeigt  das  Blutserum 
am  2.  Tage  eine  ziemliche  Zunahme,  auf  welche  Abnahme,  dann 
neuerdings  Zunahme  folgt.  Bei  grösseren  Dosen  verhält  sich  das  Serum 
ähnlich  dem  Blute,  d.  i.  die  Alkalescenz  fällt  parallel  mit  der  des  Blutes. 
Das  Landmannsche  Tuberkulol  verursacht  im  Anfange  Abnahme,  später 
Zimahme  der  Alkalescenz. 

Endlich  berichtet  Las k er  (797)  über  den  Bakterienbefund  im  Blute 
von  Phthisikern.  Er  hatte  zumeist  negative  Resultate;  einen  positiven 
nur  in  der  Agonie.  Zur  Erklärung  der  eigentümlichen  Fieberverhält- 
nisse der  Phthisiker  können  Bakterienfunde  im  Blute  nicht  heran- 
gezogen werden. 

Frühdiagnose. 

Um  die  Diagnose  der  Tuberkulose  gewisser  Organe  und  auch  im 
allgemeinen  frühzeitig  stellen  zu  können,  werden  ausser  klinischen 
Untersuchungsmethoden  -  Methoden  zum  Bacillen-Nachweis,  Se- 
rumreaktion, cytologisches  Verfahren,  Diazo-Reaktion, 
Tuber kulininjektion  etc.  in  Anwendung  genommen.  Von  allen 
diesen  Untersuchungsmethoden  stellte  sich  heraus,  dass  sie  mit  Ausnahme 
des  positiven  Bacillenbefundes  nur  Hilfsmittel  sind,  selbständig  aber 
nicht  genug  Beweiskraft  besitzen. 

In  Fällen,  wo  die  Bacillen  sehr  spärlich  sind,  empfehlen  Levy 
und  Bruns(824)  das  Tierexperiment;  sie  legen  Gewicht  darauf,  dass 
das  Sekret  von  24  Stunden  gesammelt  werde;  ist  der  mikroskopische 
Befund  auf  Bacillen  wiederholt  negativ,  so  sollen  die  verdächtigen  Teile 
des  Auswurfes  abgesondert  und  in  physiologischer  Kochsalzlösung  ge- 
waschen, nachher  verrieben  und  in  Mengen  von  0,6 — 1,6  ccm  Meer- 
schweinchen intraperitoneal  injiziert  werden.  Zur  Verhütung  einer  tot- 
ichen  akuten  Peritonitis,  kann  der  Auswurf  für  10  Minuten  auch  auf 
60^  C  erhitzt  werden.  Für  das  Tierexperiment  treten  weiter  Ducasse  (388j 
und,  namentlich  bei  pleuralen  Exsudaten  auch  Grober  (641)  ein;  letzterer 
impft  unmittelbar  nach  der  Entnahme  und  noch  vor  der  Gerinnung 
intraperitoneal  je  10  ccm  gleichzeitig  mehreren  Meerschweinchen  ein. 

Da  nach  Brieger  und  Neufeld  (216)  ohne  physikalische  Symptome 
selten  viele  Bacillen  gefunden  werden,  empfiehlt  Dieudonnä  (N.  19)  zum 
Bacillennachweis  das  von  Knopf  bekämpfte  Stick  ersehe  Verfahren: 
mehrere  Tage  hindurch  Verabreichung  von  kleinen  Gaben  (0,20)  Jodkali» 
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worauf  neben  typischen  Rasselgeräuschen  reichlich  Auswurf  entleert  wird, 
in  welchem  die  Bacillen  nachweisbar  sind.  Zum  selben  Zwecke  wurde 
auch  hydriatiiäche  Packung  mit  am  Morgen  darauf  folgender  kalten  Ab- 
reibung empfohlen  (Mo eller  (927)).  Henkel  (596)  geht  so  weit,  in 
zweifelhaften  Fällen  zur  Ermöglichung  des  Bacillennachweises  direkt 
eine  Lungenpunktion  zu  empfehlen  (!). 

Es  mehren  sich  die  Stimmen,  laut  welchen  bei  tuberkulöser  Menin- 
gitis die  Bacillen  in  der  Cerebrospinalflüssigkeit  immer  nach- 
weisbar sein  sollen  (Holzmann  (633),  Hellendall  (589)).  Lewko- 
wicz  (827)  gelang  der  direkte  Nachweis  nur  in  50®/o  der  Fälle,  bei 
Heranziehung  auch  des  Tierexperimentes  jedoch  stets  in  allen.  He  11  en- 
dall empfiehlt  die  spinale  Impfung  der  Meerschweinchen  als  solche, 
welche  raschere  Erfolge  zeigt,  als  die  intraperitonale.  Zur  praktischen 
Diagnose  der  Tuberkulose  des  uropoetischen  Systems  hält 
Neisser  (965)  die  einfache  Bakterioskopie  des  Urins  ohne  Tierexperi- 
ment für  genügend;  auch  Asch  (87)  ist  ähnlicher  Ansicht  und  lässt 
die  Cystoskopie  nur  dann  zu,  wenn  andere  Hilfsmittel  die  Diagnose 
nicht  sichern  (s.  auch:  Urin). 

Gegen  die  Arloing  und  Courmontsche  Serumreaktion  spricht 
sich  Dieudonnö  (N.  19)  aus.  Auch  Donath  (379),  der  hierauf  die 
tuberkulöse  Lumbalpunktionsfiüssigkeit  untersuchte,  fand  keine  ständige 
Agglutination  (cf.  S.  358). 

Zur  Frühdiagnose  als  un verwertbar  wird  die  Serumreaktion 
von  R.  Koch  (732),  Herz  (607),  Horcicka  (635),  Knopf  (728,  N.  29), 
Moeller  (927),  Ruitinga  (1178),  de  Garcia  (496)  erklärt,  während 
Bendix  (166),  Buard  (230—233),  Rothamel  (1171)  dieselbe  für  das 
beste  Hilfsmittel  zur  Frühdiagnose  erklären,  Beck  undRabinowitsch 
(151)  aber  selbst  die  Spezifität  derselben  leugnen  (cf.  S.  365). 

Mehr  Wert  wird  von  mancher  Seite  in  diagnostischer  Hinsicht 
der  Cytologie,  d.  h.  jener  diagnostischen  Methode,  welche  die 
Ätiologie  der  serösen  Höhlenergüsse  aus  dem  Überwiegen 
dieser  oder  jener  Formbestandteile  ihres  Bodensatzes  festzu- 
stellen sucht,  beigemessen.  Widal  und  Ravaut  (1384—1387)  sind 
es,  die  den  Grundstein  dieses  Verfahrens  als  diagnostisches  Hilfsmittel 
niederlegten;  ihren  ersten  ausführlichen  Arbeiten  folgte  in  kurzer  Zeit 
eine  grosse  Anzahl  ähnlicher  Untersuchungen,  welche  sich  auf  Exsu- 
date der  verschiedensten  serösen  Häute  erstreckten.  Es  wurden  pleuri- 
tische  Exsudate,  Cerebrospinalflüssigkeit,  Gelenkergüsse,  Exsudate  des 
Peritoneum,  des  Perikards  und  Hydroceleflüssigkeit  zum  Gegenstand  der 
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Erforschung  ihres  Charakters  und  Ätiologie  aus  den  ihnen  beigemengten 
Formelementen  gemacht. 

Die  von  Widal  und  Ravaut  (1384)  im  allgemeinen  aufgestellten 
sogenannten  drei  cytologischen  Formeln  lauten: 

1.  Das  Überwiegen  von  Lymphocyten  in  einem  Exsudate 
spricht  für  die  tuberkulöse  Natur  desselben  (meist  primäre 
tuberkulöse  Exsudate  der  Pleura,  des  Peritoneum,  der  Meningen);  wo- 
gegen 

2.  die  überwiegende  Mehrzahl  der  polynukleären  (neutro- 
philen  und  eosinophilen)  Leukocy ten  für  infektiöse  und  nicht  tuber- 
kulöse Natur  des  Ergusses  spricht  (bei  sogenannten  sekundären 
tuberkulösen  Exsudaten,  wie  sie  im  Pleuraräume  bei  bestehender  Lungen- 
tuberkulose vorkommen)  und 

die  3.  Formel  bezieht  sich  zwar  nicht  auf  tuberkulöse  Ex- 
sudate,  doch  kann  selbe  aus  komparativen  Gründen  nicht  unerwähnt 
bleiben  und  lautet:  „Das  Überwiegen  von  endothelialen  Zellen 
spricht  für  einen  Erguss  mechanischen  Ursprungs  (Transsudat). 

Eine  Generalisierung  dieser  Formeln  würde  eine  Allgemeingültig- 
keit, d.  h.  eine  Schematisierung  involvieren,  was  unmöglich  erscheint, 
zumal  eine  grosse  Anzahl  gleicher  Untersuchungen  von  ziemlich  ab- 
weichenden Resultaten  vorliegt.  Von  welcher  Gültigkeit  sie  in  einzelnen 
Fällen  sein  können,  soll  in  folgendem  geschildert  werden. 

Was  vor  allem  die  pleuritischen  Exsudate  betrifft,  so  unter- 
suchten Widal  und  Ravaut  anfangs  nur  ältere,  namentlich  wenigstens 
über  9  Tage  alte  Exsudate,  später  auch  jüngere  und  zwar  oft  ein  und 
dasselbe  Exsudat  mehrfach  nacheinander.  So  kamen  sie  zu  dem  Ergeb- 
nis, dass  ein  Überwiegen  der  Lymphocyten  in,  primären  tuberkulösen 
Exsudaten  nicht  von  Anfang  an  bestehen,  dass  im  Gegenteil  €mfangs 
ein  Prävalieren  der  Polynukleären  und  erst  später  vom  Ende  der  zweiten 
Woche  an  ein  Vorherrschen  der  Lymphocyten  festgestellt  werden  kann. 

A.  Wolff  (N.  43),  Barjon  und  Cade  (N.  5  u.  N.  6),  Gulland 
(N.  25)  fanden  bis  zum  10.  Krankheitstage  stets  ein  Prävalieren  von 
polynukleären  Leukocyten,  welche  gegen  Ende  der  zweiten  Woche  all- 
mählich verschwinden  und  den  Lymphocyten  den  Platz  räumten;  um- 
gekehrt fanden  Courmont  und  Arloing  (N.  12a)  in  den  ersten 
Krankheitstagen  von  sekundären  tuberkulösen  Ergüssen,  die  Zahl 
der  Lymphocyten  grösser  als  diejenige  der  polynukleären  Leukocyten; 
auch  B.  Czerno-Schwarz  und  J.  Bronstein  (N.  13)  berichten  über 
vier  gleiche  Fälle.  Es  können  aber  auch  bei  sekundären  tuberku- 
lösen Ergüssen  in  den  ersten  Tagen  die  Polynukleären  und  erst  später 
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die  Lymphocyteu  prävalieren  (ein  Fall  Ravauts  (N.  33),  in  welchem 
am  11.  Tage  die  Punktion  ausgeführt  wurde).  Widal  und  Ravaut 
(1384)  konnten  in  einem  Falle  von  hämorrhagischer  Pleuritis  bei  ehiem 
tuberkulösen  Individuum  auch  reichliches  Vorhandensein  von  eosino- 
philen Zellen  konstatieren  (B.  Czerno-Schwarz  und  Bronstein  (N.  13)). 

Doch  können  auch  noch  gröbere  Abweichungen  von  den  er- 
wähnten Formeln  stattfinden.  So  berichten  B.  Czerno-Schwarz 
und  Bronstein  über  einen  Fall  seröser  Pleuritis  bei  Scharlach,  in 
welchem  das  Exsudat  am  6.  Tage  ein  Vorherrschen  der  Lymphocyten 
nebst  reichUchen  Endothelien  und  nicht  wenig  polynuklearen  Zellen, 
und  erst  am  12.  und  16.  Tage  das  Überwiegen  von  Poly nuklearen  fest- 
stellen Hess.  Trotzdem  handelte  es  sich  hier  um  eine  reine  Strepto- 
kokkeninfektion. Ein  anderer  Fall,  bei  welchem  es  sich  um  ein  serös 
hämorrhagisches  Exsudat  bei  Pleuraneubildung  handelte,  bot  ein  ganz 
ähnliches  Bild,  nebst  reichliche  Vakuolen  enthaltenden  Endothelien. 

Zur  Zeit  ihres  Entstehens  enthalten  übrigens  auch  tuberkulöse 
Exsudate  viel  Endothelien  (Sacquöpee  (N.  35),  Pate  IIa  (1036,  1037)); 
erst  vom  6.  Tage  an  wird  das  cytologische  Bild  charakteristisch  mit 
vielen  Lymphocyten,  weniger  polynukleären  Zellen  aber  mit  keinen 
Endothelien  imd  Eosinophilen  (Sacquöp^e). 

(In  Bezug  auf  die  Cerebro Spinalflüssigkeit  siehe  Zentral- 
nervensystem.   S.  299.) 

Was  nun  die  peritonealen  Exsudate  betrifft,  so  stehen  keine 
einheitlichen  Resultate  zur  Verfügung.  Im  allgemeinen  besagen  die 
meisten  Berichte  den  grossen  Reichtum  tuberkulöser  Exsudate  an  Lym- 
phocyten (Tuffier  und  Milian  (1337),  Dopter  und  Tanton  (N.  20), 
Achard  und  Loeper  (N.  2)).  Czerno-Schwarz  und  Bronstein 
(N.  13)  berichten  über  «wei  Fälle  mit  reiner  Lymphocytose  im  Gegen- 
satze zu  Transsudaten  bei  Lebercirrhose,  woselbst  endotheliale  Zellen 
prävalierten.  —  Demnach  wäre  die  VVidal-Ravautsche  L  Formel 
für  Exsudate  tuberkulöser  Bauchfellentzündungen  ganz  gültig,  jedoch 
fanden  Souques  (N.  39),  Achard  und  Laubry  (N.  30)  eine  Präva- 
lenz lymphatischer  Zellen  auch  bei  Lebercirrhose  in  der  Ascitesflüssig- 
keit,  allerdings  ausnahmsweise,  denn  im  allgemeinen  ist  das  Transsudat 
bei  Lebercirrhose  sehr  reich  an  Endothelien.  Tuffier  und  Milian 
weisen  auf  die  Möglichkeit  einer  Differential-Cytodiagnose  zwischen 
tuberkulöser  Peritonitis  und  Ovarialkystom  hin ;  bei  ersterer  entliält  das 
Exsudat  Lymphocyten ;  im  Inhalte  der  letzteren  sind  aber  verschiedene 
(grosse  ovale  und  runde)  Zellen  und  Flimraerepithel  vorhanden. 

23* 
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Bei  experimenteller  tuberkulöser  Gelenksentzündung 
fanden  Achard  und  Loeper  (N.  2)  im  Exsudate  und  zwar  im  I.  Sta- 
dium geringe  Anhäufung  von  Polynukleären,  im  II.  Stadium  Zunahme 
der  Mouo-nukleftren.  Dem  entspricht  auch  der  Blutbefund  bei  experi- 
menteller generalisierter  Tuberkulose.  Aber  auch  beim  Menschen  findet 
sich  Vermehrung  der  Polynukleären  und  zwar  bei  käsiger  Pneumonie. 
Sekundäre  Infektionen  modifizieren  jedoch  den  Befund. 

Am  wenigsten  Charakteristisches  lieferten  die  Untersuchungen  von 
Hydroceleflüssigkeiten  und  Exsudaten  des  Perikards;  die 
bisher  erzielten  Resultate  sind  widersprechend  und  noch  nicht 
spruchreif. 

Die  Herkunft  der  Lymphocyten  in  tuberkulösen  Exsudaten 
prüfte  Patella  (1037);  seiner  Auffassung  nach  soll  es  sich  nicht  einmal 
um  wahre  Lymphocyten  handeln,  vielmehr  um  degenerierte  Abkömmlinge 
der  vom  Beginne  der  Erkrankung  an  reichlich  vorhandenen  Endothelien. 
Das  Cytoplasma  derselben  soll  einer  Degeneration  verfallen  und  der 
veränderte  Kern  die  von  Widal  und  Ravaut  benannte  Lympho- 
cyte  bilden;  solche  fand  Pate  IIa  auch  in  Transsudaten,  konnte  sie 
sogar  in  vitro  herstellen  und  leugnet  daher  ihren  grossen  diagnosti- 
schen Wert;  höchstens  ermöglichen  dieselben  eine  Bestimmung  des 
Alters  der  Exsudate. 

Anderseits  ist  für  Milian  (N.  31)  das  Vorhandensein  polynukle- 
ärer  Zellen  für  akute,  nicht  infektiöse  Entzündungen  charakteristisch, 
im  allgemeinen  stimmt  er  jedoch  den  Formeln  von  Widal  und 
Ravaut  bei,  wogegen  Marcon-Mutzner  (869)  vor  solcher  Schemati- 
sierung  warnt. 

Formulierte  Ergebnisse  aus  all  diesen  Untersuchungen  zusammen 
zu  fassen,  liegt  zur  Stunde  nicht  im  Bereiche  der  Möglichkeit.  Das 
dieser  Methode  entgegengebrachte  hohe  Interesse  und  die  darauf  be- 
zügliche ungemein  rege  Tätigkeit,  stellt  jedoch  mehr  abgeklärte  Resul- 
tate in  Aussicht. 

Ehrlichs  Diazo-Reaktion,  deren  Wesen  bis  heute  noch  wenig 
bekannt  ist,  erweist  sich  als  ein  Hilfsmittel  geringeren  Wertes  zur 
Diagnose  der  Lungentuberkulose;  mehr  Gewicht  kann  man  ihr  an- 
scheinend bei  Stellung  der  Prognose  beimessen.  Bei  der  Ausführung 
der  Reaktion  muss  darauf  geachtet  werden,  dass  sie  pünktlich  nach 
Ehrlichs  Vorschriften  geschehe.  Auch  ist  es  von  Interesse,  dass,  laut 
den  Untersuchungen  von  Delöarde  und  von  Hautefeuille  (351): 
Phenol,  Salol,  Benzonaphthol,  Betol  — ,  nach  Burghart  (N.  10,  N.  11): 
Uallus-Gerbsäure,  Tanningen,  Tannalbin  die  Reaktion  schwächen  oder 
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ganz  vernichten ;  auch  kann  dieselbe  rein  medikamentös,  durch  Rheum, 
Frangula,  Morphin  hervorgerufen  sein  (Blad  (188)). 

Inwieweit  Temperaturerhöhung  die  Reaktion  beeinträchtigt,  scheint 
noch  nicht  sicher  entschieden  zu  sein;  manche  sind  auf  die  Körper- 
temperatur des  Patienten  bei  der  Ausführung  der  Reaktion  bedacht, 
und  meinen  nur  bei  Fehlen  des  Fiebers  aus  der  Reaktion  Schlüsse 
ziehen  zu  können.  (Schröder  (1223),  Asada  (86));  nach  andern  soll 
die  Reaktion  von  der  Temperatur  unabhängig  sein  (Michaelis  (906), 
Blad  (188)).  Die  im  Darm  sich  abspielende  Fäulnis  und  deren  Intensi- 
tät, sowie  Darmtuberkuiose  beeinflussen  die  Reaktion  nicht. 

Ehrlichs  Satz,  den  auf  Grund  zahlreicher  Untersuchungen  auch 
A.  Blad  und  Vi  de b eck  (188)  bestätigt  wissen  wollen,  dass  die  posi- 
tive Reaktion  ein  „Signum  mali  ominis**  sei,  wird  nicht  in  vollem  Masse 
anerkannt.  Asada  (86)  sah  einen  Patienten  mit  positiver  Reaktion  14 
Tage  hindurch  und  sein  Zustand  besserte  sich;  der  Urin  eines  anderen 
Patienten  reagierte  20 mal  positiv  und  12  mal  negativ;  auch  dieser 
wurde  gebessert  entlassen.  —  Gieseler  (508)  sah  ähnliche  Fälle  und 
schliesst,  dass  positive  Diazo-Reaktion  oft  das  Zeichen  letal  endigender 
Phthise  ist,  ihr  prognostischer  Wert  aber  nicht  höher  gestellt  werden 
darf  als  der  der  klinischen  Erfahrungen. 

Auch  Becker  (154)  sah  positive  Reaktion  in  Fällen  mit  klinisch 
guter  Prognose,  welche  der  weitere  Verlauf  auch  bestätigte  und  kann 
deshalb  der  Ansicht  Michaelis  (906),  dass  Patienten  mit  positiver  Diazo- 
Reaktion  zur  Sanatoriumbehandlung  ungeeignet  seien,  nicht  beipflichten. 

Dass  es  auch  schwere  Formen  von  Lungeuphthise  mit  negativer 
Diazo-Reaktion  gibt,  die  Prognose  also  ausschHesslich  auf  Grund  der- 
selben nicht  gestellt  werden  kann:  beweisen  die  Beobachtungen 
Schröders  (1223)  und  werden  deshalb  seiner  Auffassung  nach  erst 
Erfahrungen  an  einem  grösseren  Material  erlauben,  aus  dem  positiven 
Ausfall  der  Reaktion,  auf  die  Lebensdauer  des  Patienten  Schlüsse  zu 
ziehen;  '/s  seiner  Fälle  mit  positiver  Reaktion  starben  allerdings  im 
Laufe  von  2—3  Monaten. 

Die  wenig  studierte  Frage:  welche  Bedeutung  die  Diazo- 
Reaktion  bei  der  Tuberkulose  anderer  Organe  hat,  stellt 
Asada  (86)  auf,  während  Blumenthal  (192)  den  Urin  Tuberkulöser 
auf  Phenol  und  Indikan  untersuchte  und  fand,  dass  beide  Körper 
gleichmässig  ansteigen,  je  mehr  der  Patient  sich  dem  Exitus  nähert. 
Weiter  konnte  Blumenthal  keine  Vermehrung  der  Ätherschwefelsäure, 
jedoch  Vermehrung  der  Pheuolausscheidung  bei  Darmfäulnis  und  Darm- 
affektionen feststellen;  aus  der  Menge  der  flüchtigen  Fettsäuren,  sowie 
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aus  der  Summe  der  aromatischen  Oxysäuren  und  Hypnosäuren  konnte 
er  keine  Schlüsse  ziehen.  —  Die  bei  einem  Drittel  aller  Tuberkulöeeu 
von  Micheleau  (908)  gefundene  beträchtliche  Hyperchlorurie  betrachtet 
Verfasser  für  ein  Zeichen  der  geringen  Vitalität  und  des  schlechten  Er- 
nährungszustandes. 

Die  Tuberkulinreaktion  wird  als  diagnostisches  Hilfs- 
mittel auch  weiter  gerne  benutzt,  bei  behutsamer  Anwendung  birgt 
sie  keine  Gefahr.  (Levy  und  Bruns  (824),  Neisser  (963),  Brieger 
und  Neufeld  (216). 

Ausser  der  von  Strauss  (1290)  neuerdings  empfohlenen  topo- 
graphischen Perkussion  Oestreichs,  welche  er  der  qualitativen 
Perkussion  vorzieht  und  womit  die  Verkleinerung  der  Lungenspitze  eher 
diagnostizierbar  sei,  als  eine  Verdichtung  daselbst,  wollen  wir  zum 
Schluss  noch  kurz  der  Röntgenstrahlen  als  diagnostischen 
Hilfsmittels  gedenken,  welchen  neuerdings  Bade  (N.  4)  und  Wall- 
mann (1363)  die  grösste  Brauchbarkeit  in  Anfangsstadien  zur  Er- 
kennung physikalisch  noch  nicht  nachweisbarer  Läsionen  zuschreiben. 
Nach  Beobachtungen  der  Verfasser  soll  Höhlenbildung  helleres  Gebiet 
im  Mittelpunkte  eines  dunklen  Schattens,  fibröse  Veränderungen  und 
Adhäsionen  ein  in  höherem  Grade  erkennbares  und  von  Tuberkeln  ab- 
weichendes Bild  — ,  käsige  Herde,  verkäste  Drüsen  und  Abscesse  einen 
sehr  dunklen  Schatten  geben. 

Bedeutenden  Wert  wollen  der  Radiographie  auch  Bogaert  und 
Klynens  (fJ.  8)  einräumen;  erachten  aber,  da  sie  mit  Boureau  (i.  J. 
1898)  den  Tuberkulose-empfänglichen  Organismus  für  einen  eigentümlich- 
chemisch-demineralisierten  Boden  halten,  die  biologische  und  chemische 
Untersuchung  von  Blut  und  Harn  für  besonders  wichtig. 

Überblickt  man  die  hier  in  Kürze  skizzierten  Methoden  der 
Frühdiagnose,  so  muss  anerkannt  werden,  dass  mit  Ausnahme  des 
positiven  Nachweises  von  Tuberkelbacillen,  sämtlichen  nur  die  Bedeu- 
tung von  weiterer  Ergänzung,  teilweise  sogar  von  unmotivierten  Hilfs- 
mitteln zukommt;  einzeln  und  selbständig  mangelt  es  noch 
sämtlichen  an  genügender  Beweiskraft. 

Agglutinations-Probe  und  Serodiagiiostik  bei 
Tuberkulose. 

Um  die  zahlreichen  Arbeiten,  welche  die  letzten  Jahre  in  dieser 
Frage  gezeitigt  haben,  kritisch  sichten  und  würdigen  zu  können,  ist  es 
vorerst  nötig,  wenn  auch  in  Kürze,   auf  das  Wesen  des  Arloing- 
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Courmontschen  Verfahrens  hinzuweisen.  Der  Untersuchung,  ob 
das  Serum  tuberkulöser  Individuen  im  stände  sei,  Tuberkelbaclllen  zu 
agglutinieren,  stand  das  Hindernis  im  Wege,  dass  bekanntlich  Tuberkel- 
bacillenkulturen  mehr  oder  weniger  fest  zusammenhängende  Massen 
bilden,  in  welchen,  wie  sich  auch  Koch  ausdrückt,  die  einzelnen  Ba- 
cillen sich  ;,gewisserma8sen  schon  in  einem  agglutinierten  Zustande  be- 
finden^. Diese  Schwierigkeit  suchte  Arloing  (60,  66)  in  der  Weise  zu 
umgehen,  dass  er  von  seinen  KartofFelkulturen  die  üppigsten  Kolonieen 
aussuchte  und  sie  dann  auf  einem  flüssigen  Nährboden  (Binderbouillon 
mit  2®/o  Pepton  und  6®/o  Glycerin)  in  einer  weiten  flachen  Flasche 
züchtete,  welche  er  täglich  wiederholt  energisch  schüttelte.  Es  gelang 
ihm  auf  diese  Weise  eine  solche  ;, Varietät^  des  Tuberkelpilzes  darzu- 
stellen, dessen  einzelne  Bacillen  auch  in  der  Tiefe  der  Nährflüssigkeit 
ganz  separiert,  d.  h.  ohne  zusammenhängende  Häufchen  und  Klümp- 
chen  zu  bilden,  zu  vegetieren  vermögen.  Da  diese  Bacillen  in  dieser 
Flüssigkeit  gleichmässig  verteilt,  homogen  suspendiert  sind,  nannte 
Baumgarten  diese  Varietät  den  ^homogenen  Tuberkelpilz^  oder  besser 
den  ;,in  flüssiger  Kultur  homogenen  Tuberkelbacillus^. 

Zu  ihren  Agglutinations- Versuchen  empfehlen  Arloing  und  Cour- 
mont  8—12  Tage  alte,  gut  gediehene  Kulturen.  Weiter  behaupten  sie, 
dass  der  homogene  Tuberkelpilz  1.  eine  geringere  Virulenz  besitzt,  als 
der  aus  festen  Nährböden  gezüchtete,  2.  dass  der  Bacillus  eine  gewisse 
Eigenbewegung  besitzt  und  3.  dass  er  bald  seine  Säurefestigkeit  einbüsst. 
Die  geringere  Virulenz  wurde  von  Beck  und  Rabinowitsch  (151, 
152),  wie  auch  von  Masius  und  Beco  (878)  bestätigt,  jedoch  behaupten 
Fraenkel  (461),  sowie  Beck  und  Rabinowitsch,  dass  der  homo- 
gene Tuberkelbacillus  keiner  Eigenbewegung  fähig  sei,  die  beachtete  Be- 
wegung könne  nur  als  Molekularbewegung  aufgefasst  werden;  ferner 
hat  Fraenkel  bloss  eine  massig  geringere  Säurefestigkeit  feststellen 
können,  während  Beck  und  Rabinowitsch  entschieden  behaupten, 
dass  die  Arloing-Courmontsche  Varietät  ohne  vorausgegangene 
Verunreinigung  ihre  Säurefestigkeit  voll  behält.  Fraenkel  hat  auch 
auf  festeren  Nährböden,  Beck  und  Rabinowitsch  auf  Glycerin- Agar, 
Blutserum  und  Kartoffeln  rascheres  Wachstum  der  Bacillen  beobachtet. 

Bekanntlich  ist  der  Grundsatz  der  Arloing-Courmontschen 
Lehre,  dass  der  homogene  Tuberkelbacillus  durch  das  Serum  eines 
tuberkulösen  Menschen  oder  Tieres,  oder  auch  durch  das  Serum  eines 
solchen  Individuums,  welches  ohne  Beeinträchtigung  seiner  Gesundheit 
mit  Tuberkulosekulturen  behandelt  worden  ist,  agglutiniert  wird. 

Die  Probe  wird  folgendermassen  angestellt:   Man  entnimmt  durch 
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eiuen  Fingerstich  etwas  Blut  und  macht  aus  dem  hieraus  gewonnenen 
Serum  mit  der  Kulturflüssigkeit  drei  Gemische  und  zwar  im  Verhältnis 
von  1:5,  1 :  10  und  1 :  20.  Das  erste  und  das  letzte  Verhältnis  sind 
die  Grenzwerte  für  die  praktische  Bedeutung  der  Agglutination,  wobei 
aber  nur  solchen  Veränderungen  Wert  beizumessen  ist,  die  innerhalb 
der  ersten  20  Stunden  auftreten.  Zumeist  tritt  aber  die  Reaktion  schon 
na.ch  5 — 10  Stunden  ein  und  äussert  sich  darin,  dass  sich  die  Emulsion 
klärt,  wobei  sich  ein  mit  freiem  Auge  sichtbarer  Satz  bildet. 

Courmont  (312 — 314)  untersuchte  den  Einfluss  tuberkulöser  und 
nicht  tuberkulöser  Ergüsse  auf  die  Agglutination. 

Bei  31  sicher  tuberkulösen  pleuritischen  Exsudaten  war  die  Reaktion 
mit  der  Exsudatflüssigkeit  23  mal  positiv,  8  mal  negativ.  Von  den  8  Pa- 
tienten mit  negativer  Reaktion  starben  6 ;  von  16  Patienten,  bei  denen 
die  Reaktion  nur  schwach  positiv  war,  starben  4,  während  die  7  Kranken 
mit  starker  Reaktion  sämtlich  genasen. 

Bei  11  Fällen  von  Hydrothorax  und  bei  15  Fällen  von  nicht 
tuberkulösen  Pleuritiden  flel  die  Reaktion  stets  negativ  aus. 

Von  13  Fällen  mit  tuberkulösem  Ascites  agglutinierten  11; 
während  in  20  Fällen  von  nicht  tuberkulösem  Ascites  die  Reaktion 
durchgehends  negativ  war. 

Bei  Meningitis  tuberculosa  agglutinierte  der  Liquor  cere- 
brospinalis nicht 

Der  Wegfall  der  Reaktion  bei  sicherer  Tuberkulose  wäre  also  von 
ominöser  Bedeutung.  Immerhin  sei  es  bei  gewissen  gutartigen  tuber- 
kulösen Pleuritiden  möglich,  dass  die  Reaktion  im  Beginne  fehlt,  um 
sich  erst  nach  einigen  Tagen  einzustellen.  —  Wichtig  ist  jedenfalls, 
dass  das  Agglutinationsvermögen  des  Blutes  und  des  Er- 
gusses selten  übereinstimmen;  es  kann  in  dem  einen  stärker  oder 
geringer  sein,  als  in  dem  anderen ;  ja  es  kann  in  dem  einen  vorhanden 
sein  und  in  dem  anderen  fehlen. 

Arloing  und  Courmont  (60)  untersuchten  die  Reaktion  mit  Blut- 
serum bei  191  Personen  mit  Tuberkulose  innerer  Organe.  Die  Reaktion 
war  bei  88  ^/o  positiv,  bei  12  ^/o  negativ.  Bei  45  Personen  mit  Knochen- 
und  Gelenkstuberkulose  war  die  Agglutination  in  70— 75®/o  der  Fälle 
zu  Stande  gekommen. 

Bei  130  anders,  jedoch  nicht  tuberkulös  Erkrankten,  war  die  Reaktion 
bei  35®/o  positiv,  bei  65°/o  negativ.  Endlich  bei  41  Gesunden  positiv 
in  270/0  und  negativ  in  73^/0  der  Fälle. 

Ferner  stellten  dieselben  Forscher  auch  reichliche  Tierversuche 
an.     Sie  untersuchten  70  erwachsene  Rinder.    Die  Agglutination  ist  mit 
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der  Ausnahme  eines  einzigen  Falles  stets  positiv  ausgefallen.  Bei  ex- 
perimenteller leichter  Tuberkulose  an  Hunden,  war  die  Reaktion  schon 
im  ersten  Monate  nach  der  Impfung  positiv;  während  bei  mit  stark 
virulenten,  grossen  Dosen  geimpften  Hunden  gar  keine  Agglutinations- 
fähigkeit im  Blutserum  auftrat.  Ja  sogar,  wenn  das  Serum  des  Tieres 
nach  Impfung  mit  leichter  Tuberkulose  ein  deutliches  Agglutinations- 
vermögen zeigte,  so  konnte  dieses  durch  plötzliches  Einspritzen  von  sekr 
starkem  Virus  zum  momentanen  Erlöschen  gebracht  werden. 

Arloing  und  Courmont  fanden,  dass  die  Agglutinations- 
kraft des  normalen  Serums  bei  den  verschiedenen  Tier- 
arten eine  verschiedene  ist;  im  allgemeinen  ist  dieselbe  desto  geringer, 
je  empfänglicher  die  betreffende  Tierart  gegen  die  Tuberkulose  ist.  Das 
normale /Serum  des  Meerschweinchens  agglutiniert  nicht,  während  das 
normale  Serum  des  Hundes  mitunter  sogar  im  Verhältnisse  1 :  20  deutlich 
agglutiniert.  Bei  der  künstlichen  Steigerung  des  Agglutinationsvermögens 
spielt,  wie  oben  ausgeführt,  auch  die  Virulenz  der  Pilze,  mit  denen  das 
Tier  tuberkulisiert  worden  ist,  eine  hervorragende  Holle.  Es  besteht  also 
ein  gewisser  Parallelismus  zwischen  der  Agglutinations- 
fähigkeit des  Serums  und  der  Widerstandsfähigkeit,  re- 
spektive der  Schutzreaktion  des  Körpers  gegen  die  Tuber- 
kulose. Beim  Menschen  sei  namentlich  im  mittleren  Stadium  der 
Tuberkulose  die  Reaktion  am  deutlichsten,  doch  ist  die  Serodiagnose 
auch  für  die  Frühdiagnose  von  hervorragendem  Werte.  Sie  fehlt  ab- 
solut in  sehr  vorgeschrittenen  Fällen,  woraus  indirekt  folgt, 
dass  ihr  Fehlen  bei  deutlicher  Tuberkulose  die  Prognose  sehr  ver- 
schlimmert. 

Die  künstliche  Steigerung  des  Agglutinationsvermö- 
gens wurde  von  Koch  (732)  weiter  untersucht.  Am  leichtesten  konnte 
die  Agglutinationskraft  bei  Ziegen  gesteigert  werden.  Normalerweise 
agglutiniert  das  Ziegenserum  bei  1 :  25  nicht,  während  schon  nach  wenigen 
Injektionen  eine  Agglutination  von  1  :  50  und  selbst  1 :  100  beobachtet 
werden  konnte.  Durch  fortgesetzte  Immunisierung  konnten  5  Ziegen 
(von  25)  bis  über  1 :  1000  und  eine  bis  1 :  1500  gebracht  werden.  Bei 
Kaninchen  gelang  es  Werte  von  1:100—1:400,  bei  einem  Rinde  1:200, 
bei  Pferden  1 :  200,  beim  Esel  wie  bei  Ziegen,  bei  einem  sogar  den  Wert 
von  1 :  3500  zu  erreichen. 

Nach  Koch  zeigt  sich  das  Agglutinationsvermögen  erst  einige 
Tage  nach  der  Injektion;  es  erreicht  am  7. — 10.  Tage  den  höchsten 
Grad  und  sinkt  dann  allmählich  wieder  ab. 

Masius  und  Beco  (878)  injizierten  1  ccm  einer  acht  Tage  alten 
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Kultur  vou  Arloings  Bacillen  iu  Glycerin -Bouillon  iu  die  Bauchhöhle 
von  24  Meerschweinchen  und  fanden,  dass  das  Agglutinationsphänomen 
im  Blute  schon  am  dritten  Tage  deutlich  hervortritt  und  dass  die  Ag- 
glutinationsfähigkeit des  Serums  mit  der  Länge  der  nach  der  Impfung 
vergangenen  Zeit  steigt,  so  dass  sie  am  Ende  der  vierten  Woche  bis  zum 
31.  Tage  erheblich  ist  und  Werte  von  1 :  100,  1 :  300,  1 ;  400,  ja  1 :  1000 
erlangt.  Bemerkenswert  ist  jedoch,  dass  die  Agglutinationsfähigkeit  zu- 
weilen nur  1 :  100  erreicht,  ja  sogar  ganz  abhanden  gekommen  ist.  Wo 
sie  aber  stark  ist,  bleibt  sie  lange  stark  und  dauert,  ähnlich  wie  beim 
Typhus,  auch  weiter  fort,  wenn  alle  Krankheitserscheinungen  ver- 
schwunden sind.  Hiemach  ist  sie  nicht  an  die  Gegenwart  des  Bacillus 
oder  dessen  Absonderungsprodukte  mit  Notwendigkeit  gebunden.  Die 
genannten  Autoren  inokulierten  auch  normale  Tuberkelbacillen  —  aus 
dem  Sputum  phthisischer  Personen  gezüchtet  —  einer  Reihevon  Meer- 
schweinchen subkutan,  und  fanden  hierbei  nur  eine  geringe  Agglutina- 
tionsfähigkeit im  Serum.    Sie  überschritt  nie  den  Wert  von  1 :  10. 

Ein  interessantes  Kapitel  bildet  die  Frage,  wie  sich  die  ver- 
schiedenen Autoren  zu  den  Thesen  von  Arloing  und  Cour- 
mont  verhalten. 

I.  Stützen  sind  folgende  Autoren: 

Widal  und  Ravaut  (1286).  Sie  prüften  bei  24  Brustfellergüssen 
das  Agglutinations vermögen  für  die  Arloingsche  Kultur  und  fanden 
bei  13  Fällen  tuberkulösen  Ursprungs  die  Reaktion  elfmal  positiv,  ein- 
mal zweifelhaft  und  einmal  negativ ;  während  bei  elf  Fällen  nicht  tuber- 
kulösen Charakters  die  Reaktion  immer  negativ  ausgefallen  ist. 

Bendix(166)  hält  die  Serumprobe  für  die  Frühdiagnose  für 
sehr  wertvoll.  Von  36  untersuchten  Fällen  war  die  Agglutinationsprobe 
34  mal  positiv.  Die  beiden  negativen  waren  sehr  progressive  Phthisen. 
Bei  initialen  Phthisen  schwankten  die  Werte  zwischen  1:15 — 1:50; 
andererseits  ergab  sich  bei  einem  schweren  Fall  ein  Minuswert,  indem 
das  Serum  desselben  auf  andere  Sera  agglutinationshemmend  wirkte. 
Verfasser  hält  es  für  möglich,  dass  sich  in  diesem  Falle  ein  „Anti- 
agglutinin^   gebildet  hat.     Bei  Gesunden  ßel  die  Reaktion  negativ  aus. 

Roth  am  el  (1171)  machte  einige  geringfügige  Modifikationen  an 
den  Proben;  fand  aber  in  Übereinstimmung  mit  Arloing  und  Cour- 
mont,  dass  die  Agglutination  bei  tuberkulösen  Personen  um  so  kräftiger 
auftritt,  je  widerstandsfähiger  die  Person  ist.  Er  erblickt  in  der  Ag- 
glution  ein  Hauptverteidigungsmittel  des  Organismus. 

Buard  (230 — 233)  züchtete  seine  homogenen  Kulturen  durch  Über- 
tragung von  in  Glycerinbouillon  gezüchteten  Bacillen,  auf  mit  Glycerin 
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beschickte  gelbe  Rüben.  Auf  Grund  einer  Untersuchung  von  159  Fällen, 
kouamt  er  zu  dem  Schluss,  dass  die  Seroreaktion  eines  unserer 
besten  Hilfsmittel  zur  Frühdiagnose  ist,  ja  oft  der  einzige 
Behelf  ist,  wo  die  klinische  und  bakteriologische  Untersuchung  noch 
versagen.  Dieser  Satz  bezieht  sich  sowohl  auf  chirurgische,  wie  auf 
interne  Fälle.  Fortgeschrittene  Phthisen  geben  nur  schwache  oder  gar 
keine  Reaktion. 

Clement  (290)  führt  aus,  dass  eine  positive  Reaktion  auf  eine 
leichte,  eine  negative  Reaktion  auf  eine  schwere  Tuberkulose  hindeutet. 
Bei  55  Fällen  von  chirurgischer  Tuberkulose  war  die  Reaktion  41  mal 
positiv.  In  sechs  schweren  Fällen  war  sie  allemal  negativ ;  in  24  leichten 
Fällen  stets  positiv  und  in  17  Fällen  mit  zweifelhafter  Prognose  ge- 
staltet sie  sich  neunmal  positiv  und  achtmal  negativ. 

Carrifere  (259)  glaubt  das  Verfahren  von  Arloing  und  Cour- 
mont  sehr  hoch  bewerten  zu  müssen,  doch  erklärt  er  ausdrücklich, 
dass  man  sie  mit  klinischen  und  anderen  bakteriologischen  Methoden 
kombinieren  muss. 

Dieulafoy  (371)  spricht  sich  über  die  Methode  in  einem  Vor- 
trage sehr  lobend  aus. 

Ilvento  (651)  bestätigt  gleichfalls  die  Angaben  von  Arloing 
und  Courmont.  Seine  Untersuchungen  beziehen  sich  auf  20  ver- 
schiedene Individuen  und  auf  eine  Reihe  verschiedener  Tiere.  Das  Ag- 
glutinationsvermögen fängt  an  beim  Beginn  einer  tuberkulösen  Erkran- 
kung und  erreicht  beim  Exsudat  Werte  von  1:5  bis  1 :  20,  beim  Serum 
sogar  Werte  von  1 :  100.  Über  den  prognostischen  Wert  spricht  sich 
Verfasser  nicht  aus;  den  diagnostischen  Wert  schlägt  er  hoch  an. 

II.  Die  Gegner  der  Methode  gruppieren  wir  wie  folgt: 
Fraenkel  (461)  untersuchte  37  Fälle.  In  acht  Fällen  von  ver- 
muteter Tuberkulose  war  in  einem  Verhältnis  von  1 :  10  keine  Spur  von 
Reaktion;  in  zwei  Fällen  sehr  geringe  Spur  im  Verhältnis  von  1 : 5  respek- 
tive 1 : 3.  In  sieben  Fällen  von  zweifelloser  Tuberkulose,  wovon  zwei  Fälle 
in  vorgerücktem  Stadium,  war  die  Reaktion  nur  einmal  positiv  bei  1 :  10 
und  einmal  bei  1 : 5.  Von  20  Patienten ,  die  an  nichttuberkulösen  Er- 
krankungen litten ,  war  die  Reaktion  bei  1 :  10  in  fünf  Fällen  positiv. 
Verfasser  hält  die  Seruraprobe  für  unzuverlässig. 

Nobele  und  Beyer  (986)  stellten  ihre  Versuche  bei  Menschen 
und  Tieren  an.  Sie  prüften  die  Agglutination  stets  im  hängenden 
Tropfen  und  ziehen  diese  Methode  der  Untersuchung  jener  mit  blossem 
Auge  im  Reagensglase  vor.    Sie  untersuchten: 
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a)  Rinder,  die  an  natürlicher  Tuberkulose  erkrankt  waren  und  fanden 
die  Reaktion  bei  allen  im  Verhältnis  von  1 :  100 — 1 :  200  positiv,  jedoch 
ohne  Zusammenhang  zwischen  der  Ausdehnung  oder  Schwere  des  Leidens 
und  dem  Grade  der  Agglutinationskraft.  Andererseits  wurde  auch  bei 
nekroskopisch  gesunden  Tieren  sehr  oft  ein  positives  Resultat  ver- 
zeichnet. 

b)  Gesunde  Tiere  mit  verschiedener  Empfänglichkeit  für  Tuberku- 
lose. Bei  den  nicht  empfänghchen  Pferden,  Schafen,  Ziegen  war  das 
Resultat  fast  stets  positiv,  selbst  in  starken  Verdünnungen,  ebenso  bei 
Tieren  mittlerer  Empfänglichkeit,  wie  Hunde  und  Schweine.  Bei  den 
sehr  empfänglichen  Kaninchen  und  Meerschweinchen  war  das  Resultat 
durchwegs  negativ.  (Dies  wäre  eine  Bestätigung  der  These  von 
Arloing  und  Courmont  Ref.) 

c)  Meerschweinchen  und  Kaninchen,  die  mit  lebenden  oder  ge- 
töteten Kulturen  des  menschlichen  Tuberkelbacillus  von  verschiedener 
Virulenz  geimpft  wurden.  Die  Agglutination  war  bei  hochvirulenten 
Stämmen  negativ  oder  sehr  gering,  bei  abgeschwächten  Stämmen  aber 
hochgradig.  (Auch  dies  isteineBestätigungderBehauptung  von  Arloing 
und  Courmont.  Ref.) 

d)  Menschen.  Bei  34  Personen  mit  Bacillen  im  Auswurfe  war  die 
Reaktion  stets  positiv  lOmal  bei  1  :  10  und  24mal  1 : 5.  Die  Höhe  der 
Agglutination  stand  jedoch  nicht  im  Verhältnis  zur  Schwere  der  Krank- 
heit. Bei  15  verdächtigen  Patienten,  doch  ohne  Bacillen  im  Auswurfe, 
war  die  Reaktion  11  mal  positiv  bei  1 :  10  und  dreimal  bei  1 : 5.  Schliesslich 
fand  Verfasser  positive  Reaktion  auch  bei  solchen,  bei  denen  keine  Spur 
von  Tuberkulose  zu  finden  war.  Von  25  solchen  Personen  agglutinierten 
16  bei  1:5  und  neun  bei  1:10.  Bei  19  Neugeborenen  (2 — 13  Tage 
alt)  war  die  Reaktion  stets  negativ.  Verfasser  schliessen,  dass  die  Gegen- 
wart der  Reaktion  nicht  das  Vorhandensein,  ihr  Fehlen  nicht  die  Ab- 
wesenheit der  Tuberkulose  beweise.  (Referent  glaubt  nicht,  dass  die  Er- 
gebnisse der  Verfasser  zu  einer  entschiedenen  Ablehnung  des  Arloing- 
Courmont sehen  Verfahrens  berechtigen.) 

Dieudonnö  (N.  19)  untersuchte  sieben  Fälle  und  hält  die  Serum- 
probe nicht  verwertbar  für  die  Frühdiagnose. 

Horcicka  (635)  erhielt  bei  seinen  Untersuchungen  auch  zweifel- 
hafte Resultate. 

Knopf  (728,  N.  29)  fand  auch  bei  ganz  Gesunden  positive  Reak- 
tion.   Er  glaubt  auf  Grund  seiner  Erfahrungen  nicht  anzunehmen,  dass 
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der  Serodiagnose  der  von  Arloing  und  Courmont  zugemessene  Wert 
zukommt. 

Ruitinga  (1178),  desgleichen  Iwanow  (N.  27)  sprechen  sich  über 
den  diagnostischen  Wert  der  Methode  abfällig  aus. 

Beck  und  R  a bin o  witsch  (152)  behaupten,  es  komme  im  mikro- 
skopischen Bilde  nie  eine  rechte  Agglutination  zu  stände,  denn  es  sind 
in  jedem  Gesichtsfelde  neben  den  kleineren  und  grösseren  Häufchen 
auch  einzelne  freie  Bacillen  zu  erkennen;  sie  halten  die  übrigens  auch 
von  Courmont  gebrauchte  Bezeichnung  „Klarif  ikation"  für  richtiger. 
Sie  untersuchten  das  Blutserum  von  73  Personen.  Von  17  Fällen  mit 
beginnender  Tuberkulose  war  die  Reaktion  bloss  bei  sechs  positiv.  Von 
16  mit  vorgeschrittener  Tuberkulose  bei  vier  positiv.  Von  fünf  ver- 
dächtigen Fällen,  die  alle  auf  Tuberkulin  reagiert  hatten,  war  nur  einer 
positiv  und  der  auch  nur  bei  1  : 6.  Weiters  zwei  Fälle  von  Lupus,  der 
eine  gab  positive  Reaktion  bei  1 :  20,  und  ein  Fall  von  Meningitis  tubercu- 
losa  mit  negativer  Reaktion.  Andererseits  fanden  sie  positive  Reaktion 
auch  bei  mehreren  nicht  Tuberkulösen. 

So  2  mal  unter  4  Fällen  von  fibrinöser  Pneumonie 
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» 

4      „ 

„    Pleuritis  ezsudativa 

2  „ 

Jl 

3      „ 

„    Bronchitis 

2  „ 

l> 

3      » 

„    Rheumatismus 

1   „ 

» 

1      „ 

„    Lebercirrhose 

1   ,. 

11 

3      „ 

„    absolut  Gesunden. 

Sie  leugnen  nicht  nur  die  Spezifität,  sondern  stellen  auch  den 
Wert  der  Methode  für  die  Frühdiagnose  entschieden  in  Abrede. 

In  weiteren  Arbeiten  untersuchte  Beck  und  Rabinowitsch  (152, 
153)  auch  das  Verhalten  der  Methode  bei  Rindern.  Sie  benützten 
Original-Arloing-Courmontsche  12 — 14  Tage  alte  Kulturen.  Ihre  Unter- 
suchungen wurden  von  Koch  kontrolliert.  (Es  geschah  dies,  weil  Arloing 
und  Courmont  ihnen  bei  der  vorigen  Arbeit  mangelhafte  Technik 
vorgeworfen  hatten.)  Auf  Grund  einer  Untersuchung  von  78  Rindern, 
die  am  Berliner  Schlachthof  nachher  seziert  wurden,  kommen  sie  wieder 
zu  dem  Schluss,  dass  man  aus  dem  positiven  Ausfall  der  Arloing- 
Courmont  sehen  Reaktion  nicht  berechtigt  ist,  eine  vorhandene  Tuberku- 
lose abzuleiten,  oder  beim  negativen  Ausfall  eine  solche  auszuschliessen, 
denn  die  Resultate  sind  —  wie  aus  der  folgenden  Tabelle  ersichtlich  — 
zu  ungleichmässig,  indem  sie  einmal  bei  deutUch  gesunden  Tieren  auf- 
treten, andererseits  bei  beginnender  Tuberkulose  im  Stiche  lassen. 
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22 
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VI.  Vorgeschrittene  Tuberkulose 

16 

1 

15 

11 

6 

l 
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Auch  de  Grazia  F.  (531)  ist  ein  Gegner  des  Arloing-Cour- 
mont sehen  Verfahrens.  Er  fand,  dass  das  Serum  tuberkulöser  Patienten 
die  Tuberkelkulturen  in  verschiedenem  Grade  agglutiniert.  Nach  seinen 
Erfahrungen  kann  die  Reaktion  auch  in  den  sehr  vorgeschrittenen,  dem 
Tode  nahen  Formen  positiv,  ja  sogar  sehr  intensiv  sein,  andererseits 
kann  sie  in  den  leichten  Formen  sehr  gering  sein.  Es  besteht  keine 
konstante  Beziehung  zwischen  dem  Stadium  der  Krankheit  und  dem 
Grade  der  Agglutination. 

A.  Moeller  (927)  untersuchte  sechs  Personen,  darunter  zwei  Ge- 
sunde mit  der  Arloing- Cour montschen  Methode  und  er  erklärt  die- 
selbe, widersprechender  Resultate  halber,  als  für  die  Praxis  nicht  ver- 
wertbar. 

Lubowsky  und  Neisser  (cf.  965)  werden  von  Koch  (732)  als 
Gegner  der  Arloing-Cour montschen  Agglutinationsprobe  zitiert. 

Masius  undBeco(878)  untersuchten  die  Reaktion  bei  160  Kranken, 
von  denen  72  an  Tuberkulose  litten.  Sie  fanden,  dass  die  Seroreaktion 
von  Arloing  und  Courmont  kein  pathognomisches  Zeichen  einer 
stattgehabten  tuberkulösen  Infektion  sei.  Bemerken  aber  dabei,  dass 
sie  fast  ohne  Ausnahme  vorhanden  ist  bei  Lungentuberkulose  im 
I.  Stadium,  bei  miliaren  und  akuten  Formen  und  bei  tuberkulöser 
Rippenfellentzündung.  Im  IT.  und  III.  Stadium  der  Tuberkulose  fällt 
die  Reaktion  weniger  häufig  positiv  aus.  In  den  früheren  Stadien  der 
tuberkulösen  Pleuritis,  in  den  miliaren  und  akuten  Formen,  muss  jedoch 
eine  deutliche  und  höhere  Werte  (1  :30— 1  :  50)  erreichende  Seroreaktion 
als  diagnostisches  Hilfsmittel  betrachtet  werden.  (Die  Autoren  wider- 
sprechen sich  in  ihren  Schlussfolgerungen  doch  einigermassen,  indem 
sie  einerseits  behaupten,  der  positive  Ausfall  sei  kein  pathognomisches 
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Zeichen  der  tuberkulösen  Infektion,  andererseits  ihr  aber  unter  gewissen 
Bedingungen  doch  einen  diagnostischen  Wert  zuerkennen.  Ref.) 

Ficker  (434)  vermag  sich  auch  nicht  deutlich  nach  der  einen  oder 
anderen  Richtung  hin  auszusprechen,  und  er  meint,  dass  die  Frage  der 
Brauchbarkeit  der  Serodiagnose  erst  dann  wird  gelöst  werden  können, 
wenn  wir  über  eine  in  qualitativer  und  quantitativer  Hinsicht  gleich- 
massige  Testkultur  verfügen  werden. 

Der  Standpunkt  von  Romberg  (1167)  und  der  Standpunkt  von 
Koch  (732)  werden,  um  Wiederholung  zu  vermeiden,  weiter  unten 
beim  Referate  ihrer  Methoden  präzisiert  werden. 

Wie  wir  gesehen  haben,  beziehen  sich  die  mannigfaltigen  Einwen- 
dungen nicht  mehr  auf  die  Tatsache  der  Agglutination  der 
homogenen  Kulturen,  denn  die  wird  ja  sozusagen  allgemein  aner- 
kannt, sondern  auf  die  Frage  des  diagnostischen  Wertes  der  Methode. 
Die  einen  fanden  die  Anzahl  von  Personen,  deren  Serum  den  K och- 
schen Tuberkelbacillus  zu  agglutinieren  vermag,  für  erschreckend  gross, 
die  anderen  hoben  hervor,  dass  oft  notorisch  tuberkulöse  Personen  den 
Tuberkelbacillus  nicht  agglutinieren,  wieder  andere  fanden  die  Werte  der 
Agglutination  von  denjenigen  Arloing  und  Courmonts  verschieden. 

Arloing  und  Courmont  untersuchten  diese  Einwendungen  ein- 
gehend und  fanden,  dass  an  den  differenten  Behauptungen  die  An- 
wendung einer  differenten  Technik  Schuld  trägt.  Bei  jeder 
Agglutination  muss  die  agglutinierende  und  die  agglutinable  Sub- 
stanz in  einem  gewissen  Verhältnis  stehen  und  es  ist  ohne  Ver- 
wendung einer  typischen  Emulsion  mit  einem  bestimmten  Gehalte 
an  agglutinabler  Substanz  und  ohne  sehr  grosse  Übung  im  Vorgehen, 
unmöglich  miteinander  vergleichbare  Resultate  zu  erzielen.  Um  homo- 
gene Bouillonkulturen  und  nicht,  wie  gewöhnlich,  vorwiegend  an 
der  Oberfläche  wachsende  Pilze  zu  erzielen,  muss  man  die  Bacillen 
vorerst  auf  Rouxschen  Kartoffelglycerin-Kulturen  züchten.  Die  Kar- 
toffelteile  müssen  durch  Umlegen  tägUch  glyceriniert  werden  und  zwar 
mit  dem  Glycerinwasser  des  unteren  Rezipienten  der  Eprouvette. 
Hierauf  folgt  das  Anlegen  von  neuen  KartofEelglycerinRöhrchen  aus 
dem  infizierten  Glycerinwasser  und  Überimpfen  aus  dem  Glycerin- 
wasser in  Glycerinbouillon.  Die  weitere  Behandlung  geschieht  nach 
bereits  eben  geschilderter  Methode.  Die  hieraus  resultierende  homogene 
Kultur  halten  die  Verfasser  für  wertvoller,  als  die  seither  empfohlenen 
Emulsionen  des  gepulverten  Bacillus. 

Die  homogene  Kultur  kann  mit  7^/oo  Kochsalzlösung  diluiert  und 
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durch  Kälte  oder  Beifügung  einer  Spur  vonFormoI  konserviert  werden, 
wodurch  die  Technik  erheblich  erleichtert  wird. 

Arloing  hält  fest  am  diagnostischen  Werte  seiner  Methode  und 
behauptet,  dass  wenn  das  Serum  eines  verdächtigen  Individuums  bei 
1 : 5  oder  darüber  agglutiniert,  so  habe  man  das  Recht,  sich  für  Tuberku- 
lose auszusprechen;  bei  Kindern  verdiene  schon  ein  Agglutinationswert 
von  1:3  volle  Beachtung.  In  Bezug  auf  Rinder  dient  folgendes  zur 
Richtschnur:  Das  Serum  von  Kälbern  agglutiniert  fast  nie,  doch  nimmt 
die  Agglutinationsfähigkeit  mit  dem  Wachstum  des  Tieres  in  der  Regel 
zu.  Das  erwachsene  Tier  agglutiniert  bei  1 : 5.  Ist  der  Agglutinations- 
wert höher,  so  stammt  das  Serum  fast  sicher  von  einem  tuberkulösen 
oder  früher  tuberkulös  gewesenen  Tiere. 

Zu  diesen  teilweise  älteren  Konklusionen  fügt  Arloing  noch  fol- 
gende Thesen  hinzu: 

1.  Das  Serum  gesunder  Kinder  agglutiniert  fast  niemals.  Nach 
stattgefundener  Infektion  wirkt  aber  ihr  Serum  agglutinierend,  jedoch 
merklich  schwächer  als  bei  Erwachsenen.  Bei  Kindern  lässt  sich  mit- 
hin schon  aus  einer  geringen  Agglutination  auf  Tuberkulose  folgern. 

2.  Bei  Greisen  scheint  die  Serodiagnostik  zumindest  denselben 
Wert  zu  besitzen  wie  bei  Erwachsenen. 

3.  Der  zur  positiven  Serodiagnostik  notwendige  Grad  von  Aggluti- 
nation wechselt  nach  dem  Lebensalter  des  Individuums  respektive  der 
Tierspezies,  weil  sich  die  agglutinierende  Kraft  des  Serums  bei  Tuberku- 
lose, entsprechend  der  natürlichen  Agglutinationsfähigkeit  des  Serums 
der  betreffenden  Spezies,  verändert. 

Eine  andere  wichtige  Frage  ist  die  der  Spezifität  der  Reak- 
tion.    Für  die  Spezifizität  haben  besonders: 

P.  Courmont  und  A.  Descos  (316 — 318)  eine  Lanze  gebrochen. 
Sie  züchteten  eine  ganze  Reihe  säurefester  Bakterien  (Binot,  Tobler, 
Korn,  Coggi,  Moeller,  Rabinowitsch)  nach  Arloings  Verfahren  in 
homogenen  Kulturen.  Dieselben  konnten  alle  erheblich  rascher  homo- 
genisiert werden  als  die  Tuberkelbacillen,  aber  sie  verloren  auch  rascher 
die  Fähigkeit  des  homogenen  Wachstums.  Sie  betonen,  trotz  der  von 
Beck  und  Rabinowitsch  und  anderen  erhobenen  Einwendung,  dass 
die  Bacillen  in  den  homogenen  Kulturen  eine  ausgesprochene  Eigenbe- 
wegung besitzen. 

Beck  und  Rabinowitsch  (151)  fanden  (S.  365)  eine  Reihe  von 
anderen  Erkrankungen,  bei  denen  das  Serum  die  homogene  Kultur  zur 
Agglutination  brachte  und  bestreiten  infolgedessen  die  Spezifizität  des- 
selben.   Desgleichen  äussern  sich: 
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Masius  und  Beco  (878),  welche  bei  uicbt  tuberkulösen  £r< 
krankuDgen  (Grippe,  Pueumouie)  deutliche  Agglutination  konstatieren. 

Nebele  und  Beyer  (986)  fanden  einerseits,  dass  sich  bei  Meer- 
schweinchen und  Kaninchen  eine  positive  Reaktion  auch  dann  zeigt, 
wenn  die  Versuchstiere  vorher  mit  verwandten  Arten,  so  z.  B.  mit 
Butterbacillen  oder  Bacillen  der  Fischtuberkulose,  geimpft  wurden,  ande- 
rerseits, dass  das  Serum  tuberkulöser  Menschen  auch  andere  Bacillen  zu 
agglutinieren  vermag,  namentlich  die  Butterbacillen  von  Rabinowitsch, 
die  Heubacillen,  den  Kolibacillus,  den  Typhusbacillus  u.  s.  w. 

F.  de  Grazia  (531)  behauptet  ebenfalls,  dass  das  Serum  Tuber- 
kulöser fähig  ist  Kulturen  anderer  Art  als  Tuberkelbacillenkulturen  zu 
agglutinieren,  andererseits  hingegen  werden  die  Tuberkelbacillenkulturen 
auch  vom  Serum  solcher  Individuen  agglutiniert,  die  an  anderen  In- 
fektionskrankheiten erkrankt  sind.  Verf.  untersuchte  auch  das  Verhalten 
der  Emulsionen  von  toten  Tuberkelbacillen  und  fand,  dass  sie  sich 
ebenso  verhalten,  wie  die  homogenen  lebenden  Kulturen,  nur  tritt  die 
Reaktion  langsamer  ein. 

Übrigens  gibt  Arloing  (cf.  „Ergebnisse**  Jahrg.  VI.  S.  250  und 
48  der  Literatur)  selbst  zu,  dass  die  Agglutinationsfähigkeit  auch  auf 
die  Wirkung  chemischer  Stoffe  (Guajakol,  Kreosot,  Eukalyptol,  Sublimat) 
eintritt,  obwohl  mit  geringerer  Energie.  Femer  (71),  dass  das  Serum 
Typhuskranker  den  Tuberkeipilz  in  75®/o  der  Fälle  agglutiniert  (I), 
was  die  Differentialdiagnose  zwischen  Typhus  und  Miliartuberkulose  ver- 
mittelst der  Agglutination  vereitelt.  Das  Agglutinin  des  Tuberkelbacillus 
ist  aber  mit  dem  Agglutinin  des  Typhusbacillus  nicht  identisch,  denn 
das  durch  experimentelle  Impfung  von  Eb er th sehen  Bacillen  gewon- 
nene Serum  agglutiniert  den  Typhusbacillus  kräftig,  während  es  dem 
Tuberkelbacillus  gegenüber  unwirksam  ist. 

Selbstverständlich  mangelt  es  auch  nicht  an  Arbeiten,  welche 
die  Arloing-Courmontsche  Methode  verbessern  wollen, 
resp.  neue  Methoden  empfehlen.  Von  den  ersteren  siud  zu 
nennen  Rothamel  (1171),  Nobele  und  Beyer  (986),  de  Grazia 
(631),  Buard  (230-234),  Ficker  (434),  deren  Modifikationen  doch 
mehr  untergeordneter  Art  sind,  während  v.  Behring,  insbesondere  aber 
Romberg  und  Koch  neue  Methoden  empfehlen,  über  die  wir  uns  ein- 
gehender verbreiten  müssen. 

Romberg  (1157)  glaubt,  dass  die  Untersuchungen  von  Arloing 
und  Courmont  die  ernsteste  Beachtung  verdienen.  Doch  dürfen  wir 
nicht  ausser  acht  lassen,  dass  analog  den  Agglutinationsvorgängen  bei 
anderen  Infektionskrankheiten  (Typhus,  Pest),   wahrscheinlich  auch  bei 
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der  Tuberkulose  das  Auftreten  der  Agglutinationsfähigkeit  im  Blut- 
serum an  ein  gewisses  Stadium  der  Krankheit  gebunden  ist,  so 
dass  man  bei  der  Beurteilung  der  Reaktion  auch  diesen  Punkt,  nicht 
aber  nur  die  Ausdehnung  der  Krankheit  berücksichtigen  muss.  Femer 
muss  der  Verlauf  der  Krankheit  voll  gewürdigt  werden,  um  den 
Grad  der  spezifisch  tuberkulösen  Infektion  abschätzen  zu  können,  da 
wir  doch  wissen,  dass  namentlich  bei  Mischinfektionen  mitunter 
bei  ausgedehnten  physikalischen  Veränderungen  der  eigentliche  tuber- 
kulöse Prozess  geringen  Grades  ist.  Auch  wäre  es  ein  Fehler  die  Zu- 
verlässigkeit der  Serumreaktion  an  der  Übereinstimmung  mit  der  Tuber- 
kulinprobe messen  zu  wollen. 

Als  grössten  Fehler  der  Lyoner  Methode  betrachtete  R  o  m  b  e  r  g 
den  Umstand,  dass  es  ausserordentlich  schwierig  ist  die  Testflüssigkeit 
zu  bereiten,  die  überdies  derart  empfindUch  ist,  dass  sie  möglicherweise 
sogar  schon  unter  einem  Bahntransport  durch  das  Schütteln  oder  durch 
die  differente  Temperatur  leidet.  Dies  steht  ihrer  allgemeineren  Ein- 
bürgenmg  sehr  im  Wege. 

V.  Behring  (cf.  1157)  machte  die  wichtige  Entdeckung,  dass 
abgetötete  zerkleinerte,  im  alkalischen  Wasser  gleichmässig  verteilte 
Tuberkelbacillen  durch  das  Serum  mancher  tuberkulöser  Tiere  ebenso 
agglutiniert  werden,  wie  lebende  Bacillen.  Die  im  Reagensglase  milchig 
trübe  Bacillentrümmer-Emulsion  wird  bei  kompletter  Agglutination  unter 
Bildung  eines  Niederschlages  ganz  wasserklar.  Oder  umgekehrt,  wird 
durch  vollständiges  Auflösen  der  Bacillentrümmer  eine  klare,  farblose 
Testflüssigkeit  zubereitet,  so  wird  in  ihr  bei  positiver  Agglutination  ein 
flockiger  Niederschlag  entstehen.  Letztere  Behringsche  Emulsion 
wird  mit  Tb.  G.  L,  erstere,  die  milchige,  mit  Tb.  G.  II.  bezeichnet 

Romberg  fand,  dass  das  Tb.  G.  auch  durch  menschliches  Serum 
agglutiniert  werden  kann.  Er  benützte  zu  seinen  Versuchen  das  Tb. 
G.  U.  (eine  milchigweissliche,  alkalische  Flüssigkeit,  welche  sich  mikro- 
skopisch als  dicke  Emulsion  von  rundlichen,  säurefesten  Klümpchen 
verschiedener  Grösse  darstellt  und  sich  bei  Lichtabschluss  und  Zimmer- 
temperatur zwei  Monate  völlig  gleichmässig  konservieren  lässt)  in  der 
Weise,  dass  er  es  mit  drei  Teilen  sterilen,  destillierten  Wassers  verdünnt. 
Die  Agglutination  tritt  im  Brutschranke  bei  36—38^  oder  im  Zimmer 
bei  20°  annähernd  gleich  rasch  und  gleich  ausgiebig  ein.  Sie  wird 
schon  nach  19  Stunden  deutlich  und  ist  nach  40—44  Stunden  immer 
vollendet. 

Bei  Beurteilung  des  Ausfalles  der  Reaktion  unterscheidet  Verfasser 
folgende  Werte. 
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1.  -|-  =  positiv:  die  Lösung  wird  wasserklar 

2.  L  "|-  =s  positiver  Limeswert,  d.  h.  an  der  Grenze  des  positiven 
Ausfalls  stehend,  wenn  bei  Betrachtung  gegen  einen  hellen  Hinter- 
grund keine  Trübung,  gegen  einen  dunklen  Hintergrund  aber  noch 
etwas  Trübung  zu  verzeichnen  ist. 

3.  —  =  negativer  Ausfall,  gar  keine  Klärung,  und 

4.  L  —  —  negativer  Ldmeswert,  wenn  die  Trübung  bei  Betrach- 
tung gegen  einen  hellen  Hintergrund  nicht  verschwindet. 

In  zweifelhaften  Fällen  muss  der  Vergleich  mit  dem  Original- 
serum, ähuUch  wie  es  auch  bei  der  Lyoner  Methode  üblich  ist,  aus- 
helfen. 

Mikroskopisch  spielt  sich  die  Agglutination  derart  ab,  dass  die 
Körperchen,  welche  sehr  lebhafte  Molekularbewegung  zeigten,  diese  Be- 
wegung einstellen  und  sich  zusammenballen. 

Auf  die  Reaktion  wurden  9ö  Menschen  untersucht.  Bei  6  Neu- 
geborenen wurde  Blut  aus  dem  placentaren  Teile  der  Nabelschnur 
untersucht.  Die  Reaktion  war  immer  negativ.  Personen  über  18  Jahre 
alt,  ohne  Andeutung  von  Tuberkulose  agglutinierten  in  56,4  °/o.  Da 
aber  diese  nach  Naegelis  Tabelle  (cf.  „Ergebnisse  VI.  Jahrg.  S.  309) 
fast  alle  als  latent  tuberkulös  zu  betrachten  sind,  kann  man  den  nega- 
tiven Ausfall  der  Reaktion  nicht  als  Beweis  für  das  Freisein  von  Tu- 
berkulose gelten  lassen.  Die  Zahl  der  agglutinierenden  Fälle  nimmt 
mit  steigendem  Liebensalter  ab,  ähnlich  wie  in  Naegelis  Tabellen  die 
Zahl  der  ausgeheilten  Fälle  zunimmt;  es  ist  also  anzunehmen,  dass  der 
positive  Ausfall  der  Reaktion  bei  scheinbar  nicht  tuberkulösen  Personen 
die  Gegenwart  einer  aktiven  latenten  Tuberkulose  anzeigt,  während  ihr 
negativer  Ausfall  durch  das  Inaktivwerden  dieser  latenten  Tuberkulose 
erklärt  werden  kann.  Bei  klinisch  sicher  tuberkulösen  Personen  war 
die  Reaktion  bei  81,4  ^/o  positiv;  die  negativen  Fälle  bezogen  sich  teils 
auf  schwere  Phthisen,  teils  auf  ausgeheilte  (inaktive)  Prozesse. 

Zum  Schlüsse  folgert  Romberg,  dass  die  Serumreaktion  wohl 
kein  Hilfsmittel  ist  für  die  Frühdiagnose  manisfester  Tuberkulosen,  aber 
der  positive  Ausfall  spricht  für  einen  aktiven  tuberkulösen  Prozess, 
während  der  negative  Ausfall  entweder  für  Freisein,  oder  für  ein  In* 
aktivwerden,  oder  schliesslich  für  ein  rasches  Fortschreiten  der  Tuber- 
kulose spricht. 

Koch  (732)  suchte  auch  gleichzeitig  und  unabhängig  von 
V.  Behring  und  Romberg  eine  neue  Methode  zu  schaffen.  Er  gibt 
eine  verhältnismässig  einfache  Methode  an,  mit  der  man  jede  Tuberkel- 
bacillenkultur  agglutinationsfähig  machen  kann.     Da  aber  die  Aggluti- 
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uation  ein  rein  chemischer  Prozess  ist,  suchte  er  sein  Verfahren  noch 
weiter  zu  verbessern,  um  mit  möglichst  gleichen  Gewichtsmengen 
arbeiten  zu  können.  Er  gebrauchte  trockene,  wie  zur  Herstellung  des 
Neutuberkulins,  zu  feinem  Staub  verriebene  Bacillen,  die  auch  ohne 
Mischung  mit  Natronlauge  sofort  zur  Gewinnung  der  Testflüssigkeit  ge- 
braucht werden  konnten.  Man  hat  dabei  den  Vorteil,  dass  man  sich 
davon  stets  einen  Vorrat  halten  kann  und  dass  man  durch  Abwägung 
genauer  Mengen  sich  stets  eine  gleichwertige  Testflüssigkeit  zubereiten 
kann.  0,1  g  des  Präparates  wird  mit  Karbolkochsalzlösung  (0,5  ^/o 
Karbolsäure  und  0,85  ^/o  Na  Gl)  im  Achatmörser  gut  verrieben,  erst  mit 
wenigen  Tropfen,  dann  succesive  verdünnt  bis  1 :  100.  Dann  wird 
zentrifugiert,  vom  Bodensatz  abgegossen  und  mit  Karbolkochsalzlösung 
nochmals  zehnfach,  im  ganzen  also  1 :  1000  verdünnt.  Diese  Stamm- 
flüssigkeit lässt  sich  im  Eisschranke  2  Wochen  lang  konservieren.  Zum 
Gebrauehe  nimmt  man  davon  einen  Teil,  den  man  wieder  zehnfach 
verdünnt,  wodurch  man  eine  wasserartige,  eine  Spur  von  Opalesoenz 
zeigende  Testflüssigkeit  gewinnt. 

Das  Blut  wird  durch  Schröpfen  entnommen,  zentrifugiert  und  zu 
9  Teilen  Serum,  1  Teil  einer  Flüssigkeit,  die  5,5  ^/o  Karbolsäure  und 
20®/o  Glycerin  enthält,  zugefügt,  wodurch  das  Serum  konserviert  wird. 
Bei  der  Agglutination  bildet  sich  ein  flockiger  Niederschlag,  der  zu 
Boden  sinkt;  ist  die  Agglutination  sehr  schwach,  dann  bleibt  der 
Niederschlag  gleichmässig  verteilt,  in  schwebendem  Zustande.  Die  Reak- 
tion ist  in  15—20  Stunden  abgelaufen,  doch  um  vergleichbare  Werte 
zu  erhalten,  muss  nebst  gleich  langer  Zeitdauer  auf  Gleichheit  der 
Temperatur  und  Gleichheit  der  Mischungen  geachtet  werden. 

Die  Frage,  ob  das  Agglutinationsvermögen  zu  den 
immunisierenden  Eigenschaften  gehört,  lässt  sich  noch  nicht 
entscheiden,  doch  hat  Koch  bei  seinen  Immunisierungsversuchen  an 
Tieren  gezeigt,  dass  wenigstens  im  Beginne  der  Immunisierung  die 
Grösse  der  Agglutinisationskraft  und  die  Immunität  zu  einander  in  einem 
gewissen  Verhältnisse  stehen.  Heil  versuche  mit  einem  Serum,  das  1:1000 
agglutiniert,  gaben  bisher  keine  positiven  Resultate. 

Bezüglich  der  Spezi fizität  sei  erwähnt,  dass  hochwertiges  Serum 
den  Diphtheriebakterien,  den  Typhus-  und  verschiedenen  Kolibacillen 
und  den  Pestbakterien  gegenüber,  gar  keine  agglutinierenden  Eigenschaften 
besitzt;  dagegen  agglutiniert  es  alle  säurefesten  Bacillen  in  demselben 
Masse,  wie  menschliche  Tuberkelbacillen.  Umgekehrt  wirkte  auch  das 
Serum  mit  anderen  säurefesten  Bacillen  immunisierter  Tiere  agglutinie- 
rend auf  die  Emulsion  der  Tuberkelbacillen  des  Menschen. 
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Bei  Prüfung  des  Serums  von  tuberkulösen  und  nicht  tuberkulösen 
Menschen  sah  Verfasser  bei  der  Agglutination  keinen  deutlichen  Unter- 
schied und  er  hält  deshalb  die  Methode  zur  Diagnose  und  speziell  auch 
zur  Frühdiagnose  für  unbrauchbar.  Bei  stark  fortgeschrittener  Lungen- 
schwindsucht gelingt  die  Probe  sehr  undeutlich  oder  gar  nicht,  was  Ver- 
fasser von  seinem  Standpunkte  so  erklärt,  dass  es  bei  diesen  Kranken 
nicht  zur  Bildung  für  vollständige  Immunität  ausreichenden  Schutzstoffe 
kommt.  Dagegen  verwendet  Koch  das  Agglutinations verfahren  als 
Wertmesser  bei  seinen  Immunisierungs-  und  bei  seinen  therapeutischen 
Versuchen  mit  T.  R. 

Herz  (607)  benützte  die  von  Koch  angegebene  Emulsion  bei  31 
Fällen  von  Haut-  und  Schleimhaut-Tuberkulose  und  spricht  sich  gegen 
die  Anwendbarkeit  der  Koch  sehen  Methode  bei  Hauttuberkulose  zu  dia- 
gnostischen Zwecken  aus. 

Arloing  verwirft  das  Koch  sehe  Verfahren  absolut.  Rom  her  g 
(1158)  hat  neuestens  seine  Methode  auf  256  Einzelfälle  ausgedehnt 
tmd  bestätigt  im  ganzen  seine  schon  früher  (s.  o.)  entwickelten  An- 
sichten. 

Die  äusseren  Bedingungen  der  Serumprobe  erforschte  Romberg 
in  400  Versuchen  bei  185  Menschen.  Wichtig  ist  die  Gewinnung  und 
Vorbehandlung  dea  Bacillenstoffes.  Bei  positiver  Reaktion  trat  sie  desto 
früher  und  desto  intensiver  auf,  je  geringer  die  Alkalescenz  der  Emul- 
sion ist.  Bei  sehr  starker  Alkalescenz  war  die  Reaktion  immer  negativ. 
Die  kleinen  Alkalescenz-Schwankungen  frischen  Serums  spielen  keine 
Rolle;  doch  sinkt  die  Alkalescenz  sehr  rasch,  wenn  das  Serum  länger 
über  dem  Blutkuchen  steht,  wodurch  der  Ausfall  der  positiven  Reaktion 
trügerischerweise  begünstigt  werden  kann.  Um  alles  dies  zu  vermeiden, 
soll  das  Serum  stets  6 — 7  Stunden  absetzen  und  die  Emulsion  auf  den 
Alkalescenzgrad  von  5  ccm  Normallauge  auf  1  Liter  eingestellt  werden. 
Unabhängig  von  der  Alkalescenz  nimmt  die  Stärke  der  Agglutination 
auch  mit  grösserer  Verdünnung  bedeutend  zu,  daher  soll  man  die  Test- 
äüssigkeiten  gleichmässig  herstellen  und  massig  verdünnen.  Auch  werden 
ältere  Emulsionen  leichter  agglutiniert  als  jüngere.  Verfasser  benützt 
nicht  wie  v.  Behring  und  Koch  die  Trübung  einer  wasserhellen,  sehr 
grossen  Verdünnung,  sondern  die  Klärung  einer  trüben,  konzentrierten 
Emulsion.  Er  hält  übrigens  v.  Behrings  Emulsion  für  zuverlässiger, 
als  die  von  Koch  und  gibt  detaillierte  Vorschriften  zur  Herstellung  von 
1  Liter  fertiger  Emulsion  (für  400  Einzelversuche  ausreichend)  unter 
Benützung  des  auf  Kochs  Veranlassung  in  Höchst  hergestellten  getrock- 
neten Tuberkelbacillenpulvers. 
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Die  Zusammenfassung  des  ganzen  Literaturmaterials  lehrt,  dass  die 
Frage  von  der  endgültigen  Lösung  noch  weit  entfernt  ist. 
Die  Zukunft  wird  zeigen,  welche  von  den  drei  Grundmethoden  (Arloing- 
Courmont,  Romberg,  Koch)  die  verlässlichste  ist,  doch  um  vergleich- 
bare Resultate  zu  erlangen,  wird  die  Methode  der  Auswahl  vereinfacht 
werden  müssen,  um  das  Gemeingut  aller  Kliniker  werden  zu  können; 
femer  wird  ein  nach  jeder  Richtung  hin  für  einige  Zeit  stabiles  Test- 
objekt, eine  immer  gleich  empfindliche  Testflüssigkeit  geschaffen  werden 
müssen.  Dazu  gehört  auch,  dass  man  gewisse  Kriterien  beim  Anstellen 
der  Probe  fixiert,  namentlich  in  Bezug  auf  die  Dauer  der  Einwirkung 
des  Serums  auf  die  Testflüssigkeit  bei  einer  gewissen  Temperatur  und 
in  Bezug  auf  die  Erscheinungen  nach  denen  man  den  Eintritt  der  Reak- 
tion bestimmt. 


Tuberkulin. 

1.  Einleitung. 
a)  Die  Terschiedenen  Arten.    Ihre  Herstellungsweise. 

Mit  diesem  Sammelnamen  können  jetzt  die  von  den  Koch  sehen 
Bacillenkulturen  durch  verschiedene  Verfahren  gewonnenen  lösUchen 
oder  emulsionierten  toxischen  Stoffe  bezeichnet  werden.  Da  die  ersten 
Versuche  R  Kochs,  Tiere  gegen  Tuberkulose  durch  Resorption  lebender 
oder  toter  Tuberkelbacillen  zu  immunisieren,  missglückten,  ging  er  an 
die  Darstellung  der  resorbierbaren  Stoffe  derselben;  so  wurde  das 
alte  Tuberkulin,  ein  Giycerinauszug  aus  bei  100®  C.  abgetöteten 
Tuberkelpilzkulturen  entdeckt.  Das  gereinigte  Tuberkulin  erhielt  daraus 
Koch  durch  Behandlung  mit  60^/oigem  Alkohol,  durch  Ausspülen 
und  Desikkation.  Diese  beiden  Präparate  bezeichnet  man  mit  dem  Namen 
Rohtuberkulin  =  TV  und  wird  zu  diagnostischen  Zwecken  auch  jetzt 
am  besten  das  erstere  —  das  alte  Tuberkulin  —  benutzt.  Da  der  Orga- 
nismus gegen  das  TV  successive  immun  wird  und  daher  mit  der  Zeit 
auch  die  Reaktionsfähigkeit  und  die  Heilwirkung  desselben  erlischt,  stellte 
Koch  durch  Behandlung  der  Kultur,  d.  h.  durch  Extraktion  der  Bacillen 
mit  Vio  Norm.  NaOH,  das  TA  genannte  Präparat  dar,  bei  dessen  An- 
wendung die  Reaktionsfähigkeit  des  Organismus  länger  dauern,  und  die 
erzielbaren  Resultate  besser  sein  sollen.  TA  enthielt  aber  unzerstörte 
und  durch  Filtrieren  nicht  eliminierbare  Tuberkelpilze,  welche  nicht 
resorbiert  werden  können  und  darum  bei  Anwendung  von  TA  sterile 
Abscesse  hervorriefen.    So  kam  Koch  auf  den  Gedanken  der  mecha- 
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r&ischen  Zertrümmerung  der  Bacillen,  resp.  der  mechanischen 
Zerstörung  ihrer  Hüllen,  um  dieselben  resorbierbar  zu  machen.    Die  im 
^ohatmörser  zerstampften,  getrockneten  Kulturen  mit  destilliertem  Wasser 
vermischt  und  zentrifugiert,  ergaben  eine  obere  klare,  bacillenfreie  Schicht 
TO;  die  untere  Schicht  (der  Rückstand)  aber  wiederum  mit  Wasser  ver- 
setzt und  zentrifugiert,  ergab  das  von  Koch  mit  TR  bezeichnete  Präpa- 
rat.   Beide  Präparate  sind  resorbierbar,  machen  keine  Abscesse.    TO  ist 
roit  dem  alten  Tuberkulin  (Glycerinextrakt)  verwandt,  da  beide  lösUche 
Bestandteile  enthalten.    TR  kommt  mit  einem  Zusatz  von  20  ^/o  Glycerin 
in  den  Handel,  so  dass  davon  1  kern  10  mg  der  wirksamen  Trockensub- 
stanz entspricht.    Koch  knüpfte  eben  an  dieses  TR  grosse  Hoffnungen, 
da  er  damit  Meerschweinchen  gegen  vollkommen  virulente  Kulturen  zu 
immunisieren  im  stände  war  und  es  sich  von  den  anderen  Koch  sehen 
Präparaten  dadurch  vorteilhaft  unterscheidet,  dass  zum  Zustandekommen 
seiner  Wirkung  der  Eintritt  einer  Reaktion  nicht  notwendig  ist  und  der 
Organismus  durch  den  Gebrauch  sowohl  gegen  die  Bacillen,  als  auch 
gegen  TV  oder  auch  gegen  TO  immunisierbar  ist.    Das  sogenannte  Neu- 
Tuberkulin,  welches  Koch  (732)  behufs  Steigerung  der  Blutagglutination 
tuberkulöser  empfiehlt,  ist  ein  Gemisch  von  TO  und  TR.    Das  TR  ist 
ohne  Zweifel  weniger  toxisch  als  das  TV,  was  auch  die  Experimente 
von  Arloing  und  Courmont,  Nicolas  (i.  J.  1898)  bestätigten,  es 
aber  weder  in  seiner  präventiven  noch  in   seiner  kurativen  Wirkung 
dem  TV  überlegen  fanden.    Koch  selbst  hält  das  TR  für  das  beste  in 
dieser  Art  darstellbare  TuberkuUn  und   äussert  sich,   dass:   „was  man 
mit  Tuberkulin  überhaupt  erreichen  könne,  das  müsse  mit  TR  zu  er- 
reichen sein*'. 

Die  nach  Kochs  Entdeckung  dargestellten  modifizierten  Tuber- 
kuline, so  das  Buchnersche  Tuberkulinplasmin  (i.  J.  1897 
„Eirgebnisse"  Jahrg.  VI.  S.  433),  das  Klebssche  Tuberkulozidin 
(TE)  und  Antiphthisin  (AP)  („Ergebnisse*^  Jahrg.  VI.  S.  451),  das 
Hirschfeldersche  Oxytuberkulin  (Ibid.  S.  452),  das  Maragliano- 
sche  wässerige  Tuberkulin  (Ibid.  S.  453),  welches  noch  zur  Zeit  von 
einigen  italienischen  Spitälern  benützt  wird  und  womit  Bad  an  o  (106) 
bei  seinen  Tierexperimenten  arbeitete,  entstanden  sämtUch  vor  dem  Jahre 
1899  und  werden  heute  nur  wenig  gebraucht.  Eine  neuere  Modifikation 
ist  die  Denys'sche  (N.  16)  (eine  mit  Glycerin  und  Karbol  vermengte 
Bouillonkultur  durch  eine  Ch amber landsche  Kerze  filtriert),  welche 
nur  die  Stoff  Wechselprodukte  der  Bacillen  enthalten  soll.  Merck  (894) 
laugt  die  Kultur  bei  35°  aus  und  unter  fortgesetzter  Erhitzung  wieder- 
holt er  das  Auslaugen  bei  je  5°  höherer  Temperatur,   bis  er  100°  er- 
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reicht.  Die  Filtrate  rührt  er  auf  und  engt  sie  in  luftleerem  Räume  ein, 
auf  welche  Weise  angeblich  75  ^/o  der  gesamten  Toxinmenge  zu  erhalten 
sei.  Nitta  (983)  hat  das  Koch  sehe  Tuberkulinreinigungsverfahren 
insofern  modifiziert,  als  er  statt  dem  60®/oigen  — ,  absoluten  Alkohol  ver- 
wendet, die  so  gewonnene  mindertoxische  Substanz  mit  Ammonsulfat 
weiter  behandelt  und  auf  diese  Weise  eine  von  peptonartigen  Stoffen 
freie  Tuberkulinalbumose  gewinnen  will.  Die  Herstellung  des  Tuber- 
kulins wurde  ohne  wesentliche  Änderungen  von  Detre-Deutsch  und 
Feistmantel  (N.  18),  Guinard  (550,  551),  Dechadt  (N.  15)  und 
Schweinitz  (1234)  beschrieben. 

Sämtliche  bisher  genannten  Tuberkuline  wurden  aus  menschlichen 
Tuberkelbacillen-Kulturen  erzeugt,  während  de  Roux  aus  Kulturen 
der  Vogeltuberkulose,  Ramond  und  Ravaut  („Ergebnisse"  Jahrg.  VI. 
S.  454)  aus  der  Dubardschen  Fischtuberkulose  das  Tuberkulin  her- 
gestellt haben.  Beide  (Vogel-  und  Fischtuberkulin)  riefen  beim  tuber- 
kulisierten  Meerschweinchen  wesentlich  dieselbe  Reaktion  hervor,  wie 
andere  Tuberkulinpräparate.  Die  Au clair sehen  Äther-  und  Chloroform- 
extrakte (N.  3)  können  natiirlich  nicht  als  Tuberkulinpräparate  ange- 
sehen werden. 

b)  Die  chemische  und  physiologische  'Wirkung  der  Tuber- 
kulinpräparate. 

Wie  die  übrigen  bekannten  Toxine,  so  ist  auch  das  Tuberkulin 
wahrscheinlich  als  ein  Protein  zu  betrachten,  wenn  auch  Gautier(i.  J. 
1 896)  all  diesen  Stoffen  eine  Mittelstellung  zwischen  den  Ptouiainen  und 
Proteinen  zuweist.  Ihre  chemische  Natur  ist  auch  deshalb  von  Interesse, 
weil  gewisse  Toxine  ihre  Giftwirkung  sofort,  andere  den  Fermenten  ähn- 
lich, dieselbe  erst  nach  einer  gewissen  Inkubationszeit  entfalten.  Die  Wir- 
kung des  Tuberkulins  gleicht  in  vielem  der  Fermentwirkung.  Die  reinen 
Tuberkulinlösungen  geben  die  chemischen  Reaktionen  der  Albuminoid- 
Stoffe  (Adamkiewicz,  Milien);  sie  werden  durch  Ammoniumsulfat 
und  Tannin  präzipitiert;  mit  Bleiacetat  und  Essigsäure  geben  sie  einen 
starken,  mit  Schwefel-  und  Salzsäure  jedoch  keinen  Niederschlag  (Guinard). 
Nach  den  älteren  Analysen  von  Proskauer  und  Brieger  zeigt  T 
von  der  Albumin-  und  Kaseingruppe  gewisse  Abweichungen  und 
nähert  sich  mehr  dem  Nukleoalbumin;  durch  seine  Resistenz  gegen  eine 
Temperatur  von  100*^  unterscheidet  es  sich  von  den  Toxalbuminen. 
Nach  Untersuchungen  von  Kühne  (i.  J.  1892,  1893),  Buchner  (i.  J. 
1891),  Jolles(i.  J.  1891),  Dickson  (1891)  und  Hunt  er  (dasselbe  Jahr) 
sollen  in  Rohtuberkulin  gefunden  werden:   1.  Albumosen,   2.  Alkaloide 
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unbekannter  Natur,  3.  flüchtige  und  nichtflüchtige  Extraktivstoffe,  welche 
letztere  Dickson  und  Vaughan  der  Amidogruppe  (Kreatin,  Kreatinin, 
Tyrosin)  zuweisen  und  denselben  bei  Tuberkulösen  eine  dem  T  iden- 
tische Reaktion  zuschreiben,  4.  Mucin,  5.  anorganische  Salze  in  ziemlich 
beträchtlicher  Menge,  6.  einen  braunen  Farbstoff,  7.  Glycerin,  endlich: 
50<>/o  Wasser. 

Die  Ansicht  V  ige  rat  s  (Ergebnisse  Jahrg.  VI.  S.  437)  (das  T  sei 
nicht  toxisch,  sondern  bloss  ein  Bernsteinsäureanbydrit,  welches  eine 
Säurediathese  bewirke,  der  Tuberkelbacilles  wäre  also  eigentlich  ein 
Bemsteinsäurebacillus)  wurde  totgeschwiegen,  nur  Hutyra  (647)  ver- 
suchte behufs  diagnostischer  Zwecke  die  subkutane  Anwendung  von 
Bemsteinsäure  und  bemsteinsauerem  Natron,  natürlich  mit  negativem 
Kesultate.  Nach  Kühne  enthält  das  Tuberkulin  Triptophan  und  eine 
dem  Tndol  analoge  Substanz. 

Den  Einfluss  auf  den  Stoffwechsel  des  T  und  hauptsäch- 
lich des  TR  —  welch  letzteres  Arloing  und  Courmont  (i.  J.  1898), 
ferner  Strauss  und  Gamaleia  (i.  J.  1891)  einfach  als  ein  organisches 
Gift  betrachten  und  demselben  gegenüber  einen  sehr  zurückhaltenden 
Standpunkt  einnehmen  — hat  neuerer  Zeit  Mitulescu  (921)  eingehen- 
der studiert.  Nach  seinen  Untersuchungen  stört  das  TR,  wenn  der 
Organismus  sich  in  N-  und  P-Gleichgewichte  befindet  und  ausserdem 
fieberfrei  ist,  dieses  Gleichgewicht  nicht.  Bei  Bestand  von  Fieber 
und  beim  Auftreten  einer  Reaktion  nimmt  die  N-  und  P-Ausschei- 
dung  zu;  es  tritt  somit  eine  Desassimilation  der  Proteine  des  Orga- 
nismus in  Erscheinung;  beim  Schwinden  des  Fiebers  stellt  sich  jedoch 
das  Gleichgewicht  in  vielen  Fällen  wieder  ein.  Die  Zahl  der  Leuko- 
cyten  nimmt  unter  der  Wirkung  des  TR  zu.  Wird  TR  in  der  Ent- 
wickelungsperiode  der  Tuberkulose  verwendet,  so  steigert  sich  in 
den  meisten  Fällen  der  Stoffwechsel  der  Zellen  und  wirkt  TR  dies- 
bezüglich gewissermassen  dem  heterogenen  Blutserum  oder  einer  Injek- 
tion von  Nukleinsäure  ähnlich.  Damit  müsste  also  die  Hauptwirkung  des 
T  wenigstens  zum  Teil  in  der  Beschleunigung  der  Ernährung  der  Zellen 
bestehen,  was  deshalb  wichtig  ist,  weil  die  quantitative  Zunahme  der 
Nukleoproteine  bei  einer  Bakterieninfektion  nur  dadurch  ermöglicht  wird, 
dass  die  toxische  Wirkung  durch  Bildung  von  Immunstoffen  gehemmt 
oder  doch  verringert  wird.  Die  quantitative  Steigerung  der  Nukleo- 
proteine ist  also  in  gewissem  Masse  als  Gradmesser  der  Immunisierung 
zu  betrachten,  ausserdem  fördert  die  Anwendung  des  T  die  Leukocytose 
und  damit  auch  die  Entstehung  bakterizider  Stoffe.  Lokal  übt  es  einen 
perituberkulösen  Reiz  aus,  welcher  die  Abgrenzung  und  Abkapslung  des 
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Tuberkels  durch  ßilduug  eines  sklerotischen  Bindegewebe«)  begünstigt 
Wird  aber  TR  im  Stadium  des  Zerfalles  des  tuberkulösen  Gewebes  in 
Anwendung  gebracht,  so  wirkt  es  durch  weitere  Steigerung  der  schon 
bestehenden  Zellassimilation  nur  schädigend.  Nach  Nitta  (983)  soll 
es  für  die  Beurteilung  der  T- Wirkung  von  Wichtigkeit  sein,  dass  eine 
Stunde  dauerndes  Erhitzen  auf  100^  seine  Wirksamkeit  nicht  verringert, 
Pepsin  und  Trypsinverdauung  dieselbe  aber  vernichtet.  Die  Wirkung 
scheint  keinesfalls  an  labile  Atomgruppen  gebunden  zu  sein,  weil  sie 
sich  auch  beim  Einwirken  von  Natriumnitrit,  Formaldehyd,  Hydroxyl- 
amin  nicht  verändert.  Nach  Rappin  und  Fortiveau  und  (i.  J.  1899) 
neuestens  nach  Ramond  und  Hulot  (1105)  zeigt  das  Nierenepithel 
nach  experimenteller  Anwendung  von  T  oft  ausgesprochene  Degene- 
rationserscheinungen, wohl  als  Ausdruck  der  toxischen  Wirkung  des- 
selben. Rappin  und  Fortiveau  sahen  nach  Injektionen  von  solchem 
Harne,  welcher  mit  T  behandelten  Tieren  entnommen  wurde,  eine  der 
T- Wirkung  ähnliche  Reaktion  auftreten ;  sie  betrachten  deshalb  die  Aus- 
scheidung von  T  durch  die  Nieren  als  zweifellos;  dieselbe  Wirkung 
erzielte  Lenoir  aber  auch  mit  dem  Harne  tuberkulöser  Personen  ohne 
T-Behandlung,  was  später  (1902)  auch  Bouchard  bestätigen  konnte. 

Nach  Bounhiol  (203)  verursacht  das  TR  weder  Albuminurie, 
noch  Glykosurie,  doch  bewirkt  es  oft  ungewünscht  heftige  Lokalreak- 
tionen. Dass  das  T,  von  exzessiven  Dosen  abgesehen,  bei  Gesunden 
kaum  irgend  eine  Wirkung  hervorruft,  steht  ausser  Zweifel;  selbst  grosse 
Dosen  sollen  nach  Guinard,  Teissier  (i.  J.  1897),  Artaud  (i.  J.  1895), 
Weigert  und  Courmont  unschädlich  bleiben.  Den  extremen  Unter- 
schied bezüglich  der  vertraglichen  Dosen  von  T  bei  gesunden  und  bei 
tuberkulösen  Tieren,  veranschaulichen  am  besten  die  neueren  Unter- 
suchungen Borreis  (202).  Bei  intracerebraler  Injektion  töteten  4mg 
Rohtuberkulin  das  gesunde  Meerschweinchen;  das  tuberkulöse  Meer- 
schweinchen tötete  hingegen  schon  */iooo  mg;  für  das  gesunde  Tier  ist 
also  die  toxische  Dose  4000  mal  grösser,  als  für  das  tuberkulöse. 

Die  Reaktion  tuberkulöser  Menschen  ist  viel  zu  bekannt, 
um  dabei  länger  zu  verweilen.  Ausser  der  allgemeinen  und  der  lokalen 
Reaktion  ist  vielleicht  daran  zu  erinnern,  dass  derselben  eine  Inkuba- 
tionsdauer von  8—40  Stunden  zukommt;  femer  dass  ihre  Spezifizität 
sich  in  einer  pyrogenen  und  lokalen  phlogogenen,  resp.  nekrotisierenden 
Wirkung  äussert.  Die  allgemeine  Reaktion  scheint  in  der  Beein- 
flussung der  Blutzirkulation,  der  Atmung,  der  Verdauung,  der  Sekretion 
und  des  Nervensystems  zu  bestehen ;  auch  hat  dieselbe  unbedingt  einen 
individuellen  Charakter,  da  bei  manchen  Individuen  schon  geringe  Dosen 
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von  heftiger  Wirkung  sind,  deren  Ursache  noch  bei  den  fintstehungs- 
bedingungen  der  Reaktion  erörtert  werden  soll.  2.  Hängt  die  Wirkung 
zum  Teil  auch  vom  Alter  ab,  da  Kinder  relativ  grosse  T- Dosen  ver- 
tragen (Berend- Preisich  (172,  1079)).  Fernere  Symptome  sind:  er- 
höhte Pulsfrequenz  während  der  Reaktion,  ein  stärkerer  Dikrotismus 
des  Pulses,  Herabsetzung  des  Blutdruckes  als  Folge  der  Wirkmig 
des  T   auf  die  Vasomotoren.     Als  Nebenwirkung  wurden  Glykosurie, 

Peptonurie,  Verminderung  der  H  und  H-Ausscheidung,  Zunahme  der 
Harnmenge  und  bei  intensiver  Reaktion  PolychoUe  beobachtet  (H  o ppe- 
Seyler  (i.  J.  1892)). 

Die  lokale  Reaktion  konnte  naturgemäss  am  besten  an  ausser- 
lieh  zugänglichen  Formen  der  Tuberkulose  (Lupus)  studiert  werden; 
minder  manifest  ist  dieselbe  bei  Erkrankungen  von  Knochen,  Gelenken, 
der  Augen  und  Atmungsorgane;  für  sämtliche  ist  aber  die  anfallsartige 
Steigerung  der  vorhandenen  klinischen  Symptome  —  bei  ofiEenen  Er- 
krankungsformen die  Vermehrung  der  Bacillen  in  den  Sekreten  —  bei 
verborgenen  Herden  eine  auf  den  tuberkulösen  Herd  beschränkte  Schwel- 
lung und  Entzündung  das  Charakteristische.  Das  anatomische 
Wiesen  der  Reaktion  besteht  eben  in  dieser  Schwellung,  Entzündung, 
ja  in  einer  Nekrose  des  tuberkulösen  Gewebes ;  es  erfolgt  eine  reichliche 
Leukocyteninfiltration,  eine  Demarkation  des  Pathologischen  mit  der 
Tendenz  zum  Abstossen  des  Nekrotischen  (Koch).  Die  Wirkung  auf 
die  Bacillen  dürfte  in  der  Abnahme  ihrer  Lebensfähigkeit  im  infiltrierten 
und  nekrotisierenden  Gewebe  bestehen.  Die  von  Koch  bei  der  Reaktion 
für  wesentlich  gehaltene  Nekrose  im  tuberkulösen  Gewebe  wird  von 
Middendorp  (i.  J.  1894),  Rindfleisch  (i.  J.  1891),  Schimmel- 
busch (i.  J.  1891),  Browicz  (i.  J.  1890)  in  Abrede  gestellt.  Ihrer 
Meinung  nach  kommt  einfach  hyperäraische  Exsudation,  Entzündung 
zu  Stande,  deren  Ursache  in  der  vasodilatatorischen  Wirkung  des  T  zu 
suchen  sei.  Nach  Guinard  und  Arloing  (i.  J.  1892)  ist  infolge  der 
ständigen  Reizung  der  Vasodilatatoren  die  Gefässerweiterung  eben  an 
der  erkrankten  Stelle  am  auffallendsten,  womit  jedoch  die  elektive  Wir- 
kung des  T  auf  den  tuberkulösen  Herd  ebenso  wenig  erklärt  wird,  wie 
durch  Annahme  von  entzündlichen  (Buchner  (1891))  oder  formativen 
und  nutritiven  Reizungen  (Hueppe  (i.  J.  1891))  desselben. 

Zieht  man  nun  in  Betracht,  dass  die  Reaktion  in  Fällen  vorge- 
rückter Tuberkulose  oft  ausbleibt,  dass  dieselbe  dagegen  in  einzelnen 
Fällen  von  Aktinomykose ,  von  Lepra,  von  Nephritis  calculosa,  femer 
nach  Vorbehandlung  mit  Diphtherietoxin  in  Erscheinung  trat;  endlich 
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dass  tuberkulöse  Patienten   auch    auf  ganz  verschiedene  andere   Sub- 
stanzen (Deuteroalbumose ,   Blutserum  von  gewissen  Tieren,  0,7  Koch- 
salzlösung, Mallein,  Bakterienproteine,  Pneumokokkentoxin,  Pyocyanose, 
Heteroalbumose,  Peptone),  der  T-Reaktion  ähnlich,  gleichfalls  fieberhaft 
reagierten  (Buchner  (i.  J.  1891),  Roemer  (i.  J.  1891),  Klemperer 
(i.  J.   1892),   Bouchard   (i.  J.   1892),   Sirot,   Terre,    Combmale, 
Finck  (N.  22)):  so  muss  die  vielumstrittene  Frage  über  die  Spezi- 
fität der  T- Reaktion  als  eine  definitiv  noch  nicht  gelöste  betrachtet 
werden.     Koch   selbst   hält  die  T- Wirkung  für  eine  durchaus   spezi- 
fische   und  erklärt  dieselbe    mit   der    auch    von  Baumgarten    und 
Charrin  akzeptierten  Babesschen  Additionstheorie,  nach  welcher  das 
T  auf  die  Bacillensekretion  stimulierend  wirkt,   also  jene  Sekrete  ver- 
mehre, welche  die  Koagulationsnekrose   bewirken.    Nach  anderen  soll 
bald   der   schon   bestehende   Gewebszerfall   beschleunigt   (Gamaleia), 
bald  die  Wirkung  der  Bacillenprodukte  gesteigert  werden  (S.  Arloing). 
Eber  (i.  J.  1892)  vergleicht  dieselbe  mit  der  Malleinreaktion.    Durch  die 
in  der  Reaktionsperiode  gesteigerte  Tätigkeit  des  Organismus  nämlich  soll 
das  T  respektive  das  Mallein  einen  Stoff  abspalten,   welcher  einer  im 
betreffenden  Organismus  supponierten,  spezifischen  Substanz  nun  pyo- 
gene  Eigenschaften  verleihen  soll;  ist  dieses  „Autotuberkulin"  vom  Orga- 
nismus einmal   verbraucht  worden  (=  Gewöhnung  an  das  T),   so  ver- 
liert auch  T  seine  fiebererregende  Eigenschaft.    Nach  Babes  und  Kalin- 
dero,  Proca  (cf.  „Ergebnisse"  Jahrg.  VI.  S.  448  und  Deutsche  med. 
Wochenschr.  1901)  soll   das  T  aus  dem  tuberkulösen  Herde,   respektive 
aus  den  abgestorbenen  Bacillen  mittelst  einer  gewissermassen  fermenta- 
tiven  Tätigkeit  den  pyretogenen  Stoff  auslösen,  frei  machen.    Die  Hypo- 
these Matthes'  (i.  J.  1895)  zur  Erklärung  der  T- Wirkung  geht  von  der 
fiebererregenden  Wirkung  der  Albumose  aus.     Die  mit  dem  T  einver- 
leibten Albumosekörper  sollen  die  gleichartigen  Albumosen  der  tuberku- 
lösen Herde  auslaugen,  frei  machen,  welche  dann  die  lokale  Hyperämie 
und  das  Fieber  verursachen.     Die  Intensität  der  Reaktion  hängt  daher 
weder  von  der  Dimension  des  tuberkulösen  Herdes,  noch  von  der  Zahl 
der  Bacillen,   sondern   von   dem  Quantum  der  im  Organismus   vorhan- 
denen Albumosen  ab.     Sind  dieselben   einmal  verbraucht,  so  entsteht 
keine  weitere  Reaktion  (Gewöhnung  an  das  T). 

Wird  also  von  einer  Seite  die  Entstehung  der  Reaktion  einem  ge- 
wissen im  tuberkulösen  Organismus  befindlichen,  oder  erst  durch  T- Wir- 
kung von  dem  tuberkulösen  Gewebe  abgespaltenen  Stoffe  zugeschrieben, 
so  wird  von   anderer  Seite  dieser  Stoff  in  die  Bacillenleiber  selbst  ver- 
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legt,  wobei  das  T  denselben  bald  freimachen  (auslösen),  bald  pyogen 
umstimmen  soll. 

Eine  genaue  experimentelle  Nachprüfung  dieser  bisherigen  An- 
sichten verdanken  wir  den  eingehenden  Studien  von  Preisich  und 
Heim  (1080).  Diese  Autoren  versenkten  in  KoUodiumsäckchen  gebrachte 
Tuberkelbacillen  oder  tuberkulöses  Gewebe  in  die  Bauchhöhle  von  Ver- 
suchstieren; auf  diese  Weise  waren  sie  im  stände,  den  Zeitpunkt  des 
Eintretens  der  Reaktion  genau  festzustellen  und  das  Gelungensein  des 
Experimentes  durch  die  Obduktion  zu  kontrollieren.  Sie  fanden,  dass 
zur  Entstehung  der  Reaktion  nicht  unbedingt  tuberkulöses  Gewebe  vor- 
handen sein  muss;  man  kann  auch  dann  eine  Reaktion  erzielen,  wenn 
—  wie  diese  Autoren  nachwiesen  —  Tuberkelbacillen  allein  in  einer  die 
Osmose  ermöglichenden  Membran  im  Körper  vorhanden  sind.  Daher 
ist  die  Annahme  berechtigt,  dass  die  Tuberkelpilze  einen  Stoff  sezer- 
nieren,  welcher  mit  T  eine  Reaktion  gibt,  oder  dass  unter  dem  toxi- 
schen EinSuss  dieses  Bakteriensekretes  in  den  Zellen  ein  Stoff  entstehe, 
welcher  diese  Zellen  für  die  Tuberkulinreaktion  befähigt.  Welche  von 
diesen  zwei  Möglichkeiten  vorliege,  wurde  in  der  Weise  festgestellt,  dass 
man  nach  dem  hypothetischen  Stoffe  suchte,  welcher  gleichzeitig  mit 
Tuberkulin  =  T  injiziert,  bei  gesunden  Tieren  eine  Reaktion  hervor- 
ruft. Diesen  Stoff  enthalten  weder  die  Bakterien,  noch  das  tuberkulöse 
Gewebe,  weil  deren  Injektion  -{-  T  kein  Fieber  verursacht. 

Injektion  mit  Meerschweinblutserum  -|-  T  verursacht  bei  gesunden 
Kaninchen  manchmal  Fieber;  öfters  dagegen  trat  Fieber  auf^  wenn 
das  Blutserum  in  NaCl-Lösung  aufgefangen  wurde. 

Das  Serum  tuberkulöser  Tiere  +  T  hatte  bei  Kaninchen  stets 
eine  Reaktion  hervorgerufen. 

Das  Serum  tuberkulöser  Kinder  4~  1"  ^^^  Kochsalzlösung  gemengt 
und  Tieren  injiziert,  hatte  ebenfalls  häufig  eine  Reaktion  zur  Folge. 

Auf  Grund  dieser  Befunde  nehmen  Preisich  und  Heim  eine 
durch  Injektion  des  heterogenen  Serums  hervorgerufene  toxische  Wir- 
kung an,  wodurch  dem  T  die  Eigenschaft,  Fieber  erregen  zu  können, 
verliehen  wird.  Sie  nehmen  an,  dass  wenn  auch  die  bei  der  Tuberku- 
lose sich  entwickelnden  Toxine  spezifisch  sind,  die  Eigenschaft  des  T 
in  Gegenwart  gewisser  Toxine  Fieber  verursachen  zu  können,  doch  nicht 
eigentlich  als  spezifisch  betrachtet  werden  könne,  da  man  mit  T  bei 
verschiedener  Beeinflussung  des  Organismus  eine  Reaktion  hervorzurufen 
im  Stande  ist.  Nach  Ca  bot  und  Whoriskey  (244)  können  die  Stoffe, 
welche  man  zur  Ersetzung  des  Tuberkulins  empfahl  (Natriumchlorid, 
Natriumsulfat,  oder  die  von  Matthes  (i.  J.  1894)  empfohlene  Soma- 
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toselösung),  als  Ersatzmittel  desselben  nicht  betrachtet  werden.  Zupnik 
(1421)  hingegen  betrachtet  die  Reaktion  auf  Grund  seiner  mit  Strepto- 
thrix  und  Pseudotuberkulose -Bacillen  vorgenommenen  Experimenten 
bloss  für  eine  Gruppenreaktion. 

Auf  die  Klarstellung  der  T- Wirkung  beziehen  sich  noch  folgende 
Untersuchungen.  Auf  Grund  der  Ehrlich  sehen  Theorie  suchten  Arloing 
und  Descos  (69,  70)  festzustellen,  ob  denn  nicht  auch  im  T  selbst 
Toxone  entstehen  können.  Es  gelang  ihnen  auch,  diese  Toxone  in  Tier- 
experimenten nachzuweisen,  ja  sogar  zu  isolieren,  indem  sie  dem  Tuber- 
kulin 2 — 3  mal  soviel  tuberkulöses  Serum  beigemischt  haben.  Auch 
nach  Arloing  und  Guinard  (72)  behält  ein  solches  neutralisiertes 
Gemisch  von  Serum  und  T  stets  gewisse  toxische  Eigenschaften,  welche 
die  Autoren  den  Toxonen  zuschreiben;  doch  misst  Arloing  diesen 
Formen  bei  der  Heilung  keine  besondere  Bedeutung  bei,  ja  es  zeigte 
sich  sogar  bei  einzelnen  Experimenten,  dass  ihre  Gregenwart  den  Aus- 
bruch der  experimentellen  Tuberkulose,  oder  den  Tod  des  Tieres  nur 
beschleunige.  Behufs  Nachweis  dieser  Toxone  wollten  Arloing  und 
(Descos  (69,  70)  auch  das  von  ihnen  durch  subkutane  Anwendung  von 
rohem  T  oder  von  Tuberkelbacillen-Kulturen  erzeugte  Antituberkulin- 
serum  benützen,  welches  ein  gewisses  Quantum  von  T  zu  neutralisieren 
im  Stande  ist. 

Bekanntlich  haben  Arloing  und  Courmont  zwischen  ihrer 
Serumreaktion  und  der  Tuberkulinwirkuug  einen  gewissen  Parallelismus 
angenommen.  Patienten  nämlich,  deren  Serum  die  Arloing  sehe  homo- 
gene Kultur  stark  agglutiniert ,  sollen  auf  T  gut  reagieren  und  um- 
gekehrt. In  Bezug  der  Heilung  fand  Ru  mp  f  (1179)  nach  gut  gelungenen 
Kuren  und  Behandlung  mit  TR  eine  Verminderung  der  Agglutinations- 
fähigkeit; in  geheilten  Fällen  bheb  dieselbe  ganz  aus,  in  schweren  Fällen 
konnte  dieselbe  aber  bei  65 ^/o  festgestellt  werden.  Auch  Deutsch  und 
Castellani  (N.  12),  welche  die  Bildung  der  Antikörper  in  die  lympha- 
tischen Organe,  diejenige  der  Agglutinine  aber  in  das  Blut  verlegen, 
konnten  jenen  Parallelismus  nicht  beobachten. 

Von  ganz  besonderem  Interesse  ist  das  ziemlich  passive  Verhalten 
der  Kinder  gegenüber  dem  T.  Descos  (366)  wies  darauf  hin,  dass 
das  Serum  Neugeborener,  selbst  wenn  sie  von  tuberkulösen  Eltern 
stammen,  ebensowenig,  wie  das  von  normalen  Kindern  im  Alter  von 
unter  10  Jahren  die  Arloingsche  homogene  Kultur  zu  agglutinieren  vei^ 
mag.  Auf  Grund  genauer  Untersuchungen  konnte  auch  Romberg  (1157) 
feststellen,  dass  Kinder  erst  auf  relativ  grössere  Tuberkulindosen  reagieren 
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als  Erwachsene.    Gleichzeitig  haben  auch  Berend  und  Preisich  (1079) 
darauf  hingewiesen,  dass  Kinder  grössere  Tuberkulindosen  mit  relativ 
geringer  Reaktion    beantworten;    auf    Dosen    von    0,03—0,05—0,1  TV 
konnten  diese  Autoren  keine  schädliche  Beeinflussung  des  Allgemein- 
befindens konstatieren.    Auf  die  Toleranz  gegenüber  dem  T  bei  Kindern 
wirft  ein  interessantes  Licht  die  Arbeit  Berend  s  (172),  der  behufs  Eruierung 
der  Heredität  der  Tuberkulose  bei  mehr  als  100  Kindern  TV-Injektionen 
anwandte.    Seine  ersten  Versuche  stellte  er  an  Tieren  an.   Neugeborene 
Tiere  vertrugen  recht  gut  relativ  hohe  Dosen  des  TV.  Auf  Grund  weiterer 
zahlreicher  Experimente,  welche  Berend  bei  genauer  Kontrollierung  des 
Gewichts,  der  Temperatur,  des  Harns  mit  dem  20.— 50.  Teile  des  Milli- 
gramms beginnend  an  Neugeborenen  anstellte,  konnte  er  feststellen,  1.  dass 
Neugeborene  relativ  sehr  grosse  T-Mengen  (0,003-0,005)  ohne  Schaden 
ertragen,  ja  dass  sie  dabei  an  Gewicht  zunehmen,  2.  dass  das  T  ebenso 
unschädlich  war  bei  den  Neugeborenen  tuberkulöser  Mütter,  selbst  in 
den  vorgerücktesten  Stadien  der  Erkrankung  derselben.   Berend  sah  in 
keinem  Falle  auch  nur  die  mindeste  Spur  einer  Reaktion,  und  blieben  die 
so  behandelten  Neugeborenen  auch  während  einer  3 — 4  Monate  hindurch 
fortgesetzten  Beobachtung  gesund.    Aus  diesen  Untersuchungen,  deren 
Resultat  mit  denjenigen  Schreibers  (i.  J.  1898)  übereinstimmen,  zieht 
Berend  den  Schluss,  dass  eine  histologische  Grundlage  der  kongenitalen 
Tuberkulose  unmöglich,  respektive  die  Baum  gartensche  Lehre  der  Keim- 
heredität unhaltbar  sei.   Jedenfalls  ist  diese  enorme  Toleranz  gegenüber  T 
bei  den  Neugeborenen  an  und  für  sich  sehr  bemerkenswert,  namentlich 
in  Anbetracht  der  ungemein  grossen  EmpfängUchkeit  derselben  gegen- 
über der  tuberkulösen  Infektion,  wodurch  jener  scheinbare  Antagonis- 
mus scharf  beleuchtet  wird,  dass,  wie  der  Neugeborene  für  die  Infektion 
aussergewöhnlich  empfänglich  ist,  eben  so  sehr  derselbe  —  vor  der 
InfektionI    —    dem  Gifte  gegenüber  refraktär  erscheint.     Ein  inte- 
ressantes Gegenstück,  auf  welches  Berend  bei  dieser  Gelegenheit  auf- 
merksam macht,  bildet  hierzu  das  Verhalten  des  Esels:  dieses  Tier  ist 
nämlich  für  tuberkulöse  Infektion  fast  immun,  für  Tuberkulin  aber  un- 
gemein empfindlich   (Arloing  (55))^   was   zu   beweisen   scheint,   dass 
auch  das  refraktäre  Verhalten  Neugeborener  gegenüber  dem  T  nicht  als 
Zeichen  der  Immunität  betrachtet  werden  kann.  Mit  dem  gegenseitigen 
Verhältnis  der  Agglutination  (Serumdiägnose)  und  der  T-Reak- 
tion  befasst  sich  noch  Bandelier  (108).     Nach  seinen  Erfahrungen 
kann   der  Agglutinationswert    mittelst  T-Behandlung    stark    gesteigert 
werden;   je   günstiger   die  Chancen  der  Heilung   sind,    desto   rapider 
steigert  sich  und  desto  konstanter  verbleibt  auf  der  erreichten  Höhe 
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die  AgglutinatioDsfähigkeit  des  Serums.  Baudelier  bestätigt  somit 
Kochs  Ansicht  —  (niederer  Agglutinationswert  schreitet  parallel  mit 
der  Progression  der  Erkrankung)  —  und  betrachtet  also  die  Serum- 
diagnose (besser  die  Agglutinationsfähigkeit)  für  ein  günstiges  prognosti- 
sches Zeichen,  während  Mo  eile  r  dieselbe  in  Bezug  auf  die  Prognose 
für  vollkommen  unverlässlich  erklärt. 

Das  Tuberkulin  als  diagnostisclies  Mittel. 

A.  Bei  Tieren  (besonders  beim  Rinde). 

Eine  ganze  Reihe  von  Autoren  (Bartels  (123),  Hutyra  (647), 
Adami  und  Martin  (9),  Zwicken  (1420),  Hauptmann  (580),  Katt- 
ner  und  Esser  (N.  28),  Lindt  (833),  Ostertag  (1014—1017),  Frank 
(N.  23),  Grundmann  (N.  26),  Sessions  (1243),  Kühnau  (769),  Dele- 
pine  (353),  Rabinovitsch  (1096),  Nocard  (N.  32)  und  Scurfield 
(N.  37))  befassten  sich  in  den  letzten  Jahren  mit  dieser  Frage. 

Nocard,  der  sich  mit  der  Frage  schon  früher  aufs  eingehendste 
beschäftigte,  resümiert  in  folgendem  seine  diesbezüglichen  Erfah- 
rungen: 1.  Für  die  Tuberkulose  der  Tiere  ist  die  fiebererregende  Wir- 
kung des  T  unbedingt  spezifischer  Wirkung;  2.  30 — 40  cg  T  verur- 
sachen Fieber  von  1,5—3®;  3.  dieselbe  Dosis  verursacht  beim  gesunden 
Tiere  keine  merkliche  Reaktion ;  4.  die  Reaktion  trifft  zumeist  zwischen 
der  12. — 15.  Stunde  ein,  manchmal  schon  in  der  9.  Stunde,  sehr  selten 
nach  der  18.  Stunde;  sie  dauert  stets  mehrere  Stunden;  5.  die  Dauer 
und  der  Grad  der  Reaktion  steht  mit  der  tuberkulösen  Veränderung  in 
gar  keinem  Verhaltnisse;  es  scheint  sogar,  dass  bei  einer  begrenzten 
Erkrankung,  wo  das  Tier  noch  gesund  zu  sein  scheint,  die  Reaktion 
ausgeprägter  ist;  6.  bei  sehr  vorgeschrittenen  Prozessen,  besonders  im 
fieberhaften  Zustande,  ist  die  Reaktion  schwach  oder  kann  auch  ganz 
ausbleiben;  7.  als  Reaktion  kann  nur  eine  Temperatursteigerung  von 
über  1,4*^  betrachtet  werden;  die  eine  Temperatursteigenmg  von  0,8 
bis  1,4°  zeigenden  Tiere  müssen  als  verdächtig  betrachtet  und  nach 
einem  Monate  einer  neuerlichen  T-Injektion  unterzogen  werden.  Delö- 
pine  (352)  betont,  dass  durch  Anwendung  von  T  die  Rindertuberkulose 
ausgerottet  werden  könne;  übrigens  sei  der  diagnostische  Wert  nur  bei 
Tieren  im  Alter  von  unter  7  Jahren  unfehlbar.  Auch  nach  Lydia 
Rabinowitsch  (1096)  ist  das  T  ein  unfehlbares  Mittel  zur  Erkennung 
der  Tuberkulose;  die  sichere  Diagnose  tuberkulöser  Milch  hingegen  macht 
nur  eine  intraperitoneale  Injektion  derselben  möglich.  —  Kühnau  (769) 
impfte  S924  Rinder;   das  Resultat  sei  nicht  von  absoluter  Sicherheit; 
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übersteigt  aber  das  Reaktionsfieber  39,5  und  sind  die  geimpften  Tiere 
über  2  Jahre  alt,  so  ist  etwa  ^/4  Teil  als  unbedingt  tuberkulös  zu  be- 
trachten. Aber  auch  unter  dieser  Reaktionstemperatur  gibt  es  noch 
4— 8^/o  tuberkulöse  Tiere,  welche  durch  Wiederholung  des  Impfens 
eliminiert  werden  können.  —  Sessions  macht  bei  der  T-Probe  auf 
dreierlei  Quellen  von  Irrtümern  aufmerksam.  Solche  können  ent- 
stehen: I.  wenn  das  T  alt  ist;  2.  wenn  die  Probe  technisch  nicht  gut 
angewendet  wird;  3.  wenn  die  Sektion  nicht  präzis  genug  war.  Zur 
Erklärung  des  negativen  Impferfolges  beim  tuberkulösen  Rinde  nimmt 
Ostertag  (1014)  eine  solche  Saturation  des  Organismus  mit  natür- 
lichem, von  den  Bacillen  des  Krankheitsherdes  produziertem  Tuberkulin 
an,  dass  der  Organismus  auf  das  künstliche  T  nicht  mehr  zu  reagieren 
vermag.  Zwicken  (1420),  Kattner  und  Esser  (N.  28),  Lindt  (833), 
Schünhoff  (N.  36),  Frank  (N.  23)  und  Grundmann  (N.  26)  be- 
trachten es  im  allgemeinen  als  ein  verlässliches  Diagnostikum.  Bei  An- 
wendung des  Tuberkulins  lässt  sich  eine  Fehldiagnose  nicht  so  leicht 
beweisen,  weil  kleine  Veränderungen,  oder  minimalste  Herde  auch  bei 
genauester  Sektion  oft  nur  mit  Mühe  oder  durchaus  nicht  aufgefunden 
werden.  Dieselben  Resultate  erzielten  Adami  und  Martin  (9);  sie 
fanden  aber  auch  bei  positiver  Reaktion  sehr  oft  in  der  Milch  Tuberkel- 
bacillen,  ohne  dass  anatomische  Veränderungen  in  den  Milchdrüsen 
nachgewiesen  werden  konnten.  Nach  Görig  (521)  sind  Salzlösungen, 
die  bei  der  menschlichen  Tuberkulose  eine  dem  T  gleiche  Reaktion 
(Kochzalz,  Hayemlösung)  auslösen,  bei  tuberkulösen  Tieren  ganz  wir- 
kungslos. Sehr  eingehend  befasste  sich  Hutyra  (647)  mit  der  Frage, 
besonders  aus  dem  Grunde,  weil  man  bei  Sektionen  einzelne  von  den 
reagierenden  Tieren  für  nichttuberkulös  befand  und  umgekehrt  manche 
von  den  nichtreagierenden  für  tuberkulös.  Hutyra  betont,  dass  bei 
der  T-Probe  die  Verhältnisse  nicht  so  einfach  liegen,  wie  bei  der  Mallein- 
probe, da  beim  Ochsen  eine  Temperatur  von  39  ®  ebensowenig  als  patho- 
logisch betrachtet  werden  kann,  als  eine  Schwankung  von  1,5^.  Von 
den  165  Versuchstieren  reagierten  mit  1,5  ^  oder  mit  noch  höheren 
Steigerungen  41  Tiere ;  davon  waren  38  =  93,5  ^/o  tuberkulös ;  86  rea- 
gierten nicht,  von  diesen  waren  3  =  3,45  ®/o  tuberkulös.  Bei  26,9  ^/o 
der  tuberkulösen  Tiere  war  die  Reaktion  nicht  sicher  (mehr  als  1,5  °). 
Eine  sehr  grosse  Wichtigkeit  misst  Hutyra  bei  positiv  reagierenden 
Tieren  dem  Verhalten  des  Muskelsystems  bei  (=  organische  Reaktion). 
Nach  Hutyra s  Erfahrungen  ist  jedes  Tier  als  tuberkulös  zu  be- 
trachten: 1.  wenn  nach  T  die  Temperatursteigerung  mehr  als  1,5^  be- 
trägt,   2.  wenn   die  Temperatur  40®  erreicht,    oder   3.  wenn   bei   einer 
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Temperatursteigerung  von  1,4  ^  Muskelzittern  bemerkbar  wird.  —  Gleiche 
Resultate  erzielte  auch  Röv^sz  (1129). 

Behufs  kritischer  Würdigung  der  Resultate  ist  es  nicht  unwichtig  zu 
wissen,  dass  man,  wie  Bartels  (123)  betont,  auch  die  T-Reaktion  zu 
hintertreiben  versucht  hat,  wie  dies  bei  Untersuchung  der  aus  Dänemark 
nach  Deutschland  importierten  Tiere  eruiert  wurde.  —  Der  Verkäufer 
selbst  macht  früher  die  T-Probe,  damit  die  Reaktion  bei  der  amtlichen 
Untersuchung  nicht  evident  werde.  Aber  trotzdem  hält  Bartels 
(entgegen  Bang  (i.  J.  1896)  und  Nocard)  selbst  in  diesem  Falle  das 
Auftreten  der  Reaktion  für  wahrscheinlich  und  findet  das  Versuchen 
der  Reaktion,  namentlich  um  7—8  Tage  später  nach  der  supponierten 
ersten,  für  durchführbar.  Schliesslich  soll  es  nicht  unerwähnt  bleiben, 
dass  Dänemark  und  Frankreich  für  zu  importierende  Tiere  die  Probe 
obUgat  erklärten. 

B.  Beim  Menschen. 

Während  bei  Tieren  die  beschriebenen  diagnostischen  Impfungen 
fast  ausschliesslich  mit  TV  ausgeführt  wurden,  stellte  man  bei  der 
Diagnostizierung  der  menschlichen  Tuberkulose  teils  mit  TV,  teils  mit 
TR  Versuche  an,  aber  es  scheint,  dass,  wenn  auch  TR  in  der  Therapie 
eine  grössere  Rolle  zu  spielen  berufen  ist,  zu  diagnostischen 
Zwecken  auch  beim  Menschen  das  TV  am  meisten  zu  empfehlen  ist; 
damit  hat  auch  der  grösste  Teil  der  Autoren  gearbeitet.  —  Sehr  vor- 
sichtig sind  bei  der  diagnostischen  Anwendung  des  T  die  Franzosen, 
die  noch  immer  unter  dem  Einflüsse  der  alten  unangenehmen  Neben- 
wirkung des  T  stehen.  Ebstein  (N.  21)  will  aus  dem  Studium  der 
Statistik  der  amerikanischen  Sanatorien  ersehen,  dass  die  daselbst  häu- 
figer aufgetretene  allgemeine  Tuberkulose  mit  der  diagnostischen  An- 
wendung des  T  in  Verbindung  stehe.  Descos  (N.  17)  sieht  diese  Ge- 
fahr auch  bei  Anwendung  des  TR.  Charakteristisch  ist  es,  dass  die 
Kinderärzte  die  Anwendung  des  T  minder  zu  fürchten  scheinen.  Ausser 
der  diesbesüglichen  vor  längerer  Zeit  veröffentlichten  Arbeiten  Ep- 
steins (i.  J.  1891),  Landouzys  (i.  J.  1890),  Schreibers  (i.  J.  1898), 
haben  diese  Frage  neuerer  Zeit  (1901)  Berend  (172)  und  Prei- 
sich (1079)  eingehend  studiert.  Mit  Anwendung  von  0,02—0,05  TV 
haben  diese  Autoren  zum  Teil  den  diagnostischen  Wert  bei  latenten 
Tuberkulosen  geprüft,  zum  Teil  den  Zusammenhang  zwischen  Skrofu- 
löse und  Tuberkulose  zu  eruieren  gesucht;  nach  ihren  Experimenten 
gaben  70—80  ^/o  der  skrofulösen  Kinder  die  T-Reaktion ;  in  verhältnis- 
mässig grosser  Zahl  gaben  auch  solche  Kinder  die  T-Reaktion,  bei  denen 
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neben  adenoiden  Vegetationen  oder  neben  hypertrophischen  Tonsillen, 
Halsdrüsen   vorhanden   waren.    Berend    und    Preisich    betrachten 
auf  Grund  ihrer  Experimente  die  manifeste  Skrofulöse  in  den  meisten 
Fällen  für  eine  latente  Tuberkulose ;  für  besonders  wichtig  halten  sie  den 
positiven  Ausfall  der  Reaktionen  bei  der  Beurteilung  der  obengenannten 
Symptome,  femer  in  Bezug  auf  die  Differentialdiagnose  zwischen  Lues 
und  Tuberkulose   und  auch  in  Bezug  auf  die   tuberkulöse  Bauchfell- 
entzündung.   —    Schädliche  Folgen  oder  Nebenwirkungen   hatten   sie, 
ebenso  wie  Hutinel  (i.  J.  1895),  der  das  T  ebenfalls  für  ein  vorzügliches 
diagnostisches  Mittel  hält,  bei  Kindern  n i e  beobachtet.    Weigert  (N.  40) 
hält  das  T  in  kleinen  Dosen  für  unschädlich,  aber  für  nicht  genügend 
verlässlich.    Über  diagnostische  Irrtümer  des  T  schreibt  nur  Fuerst 
(487).   Er  erhielt  positive  Reaktionen  bei  einer  Hysterischen,  aber  nach- 
her stellte  es  sich  heraus,  dass  die  Betreffende  bei  einer  Wasserinjektion 
und  selbst  beim  Einstechen   der   leeren  Spritzennadel   mit  Fieber  rea- 
gierte.  —   Auch   Mettetal   (897)   berichtet  über  bei  Kindern  vorge- 
nommene  Experimente.     Da   die   Tuberkulose   des   Kindesalters   stets 
kontagiösen  Ursprungs  ist  und  die  klinischen  Symptome  anfangs  nicht 
präzis  sind,  empfiehlt  er  die  T-Probe  und  zwar  benützt  er  ^/«— Vio  mg. 
Moeller  hält  es  auf  Grund  der  im  Beiziger  Sanatorium  erworbenen 
Erfahrungen,  für  das  vorzüglichste  Diagnostiken;   er  hält  es  für  not- 
wendig in  Fällen,  die  der  Lungentuberkulose  verdächtig  sind,  aber  bei 
denen  Sputum  fehlt  oder,  wenn  vorhanden,  keine  Bacillen  nachweisen 
lässt.    Moeller  (928)  referiert  über  nicht  weniger  als  3000  Fälle  bei 
Anwendung  von  TV.    Für  diagnostische  Zwecke  verwendet  Moeller 
zuerst  eine  Dose  von  ^jio  mg;  bei  Kindern  ^/2o  mg.    Kontraindikation 
bilden:    Fieber,  Blutung,   Herzfehler,   Hysterie  und  Epilepsie,   da  bei 
letzteren  das  T  Anfälle  auslösen  kann.    Die  Injektion  wird  abends  vor- 
genommen. —  Vom  nächsten  Morgen  ab  beginnt  das  Messen  der  Tem- 
peratiur.    Eine  Temperatursteigerung  von  0,5  ^  hält  Verfasser  schon  der 
Reaktion  verdächtig;   nach  3 — 4  Tagen  kann  die  Injektion  mit  einer 
3— öfachen   Dose   wiederholt   werden.     Im  positiven  Falle  ist  bei   der 
zweiten  Injektion  die  Temperatursteigerung  stärker.    Für  negativ  hält 
Moeller  die  Probe,   wenn  bei  Erwachsenen  auf  10  mg,   bei  Kindern 
auf  5  mg  kein  Fieber  eintritt.     Die  Erfahrungen  Moellers  und  die 
der  übrigen  Autoren  sind  bezüglich  des  Verlaufes  der  Reaktion,  welche 
wir   auf  Grund   von  Moellers  Daten  beschreiben,   fast  vollkommen 
übereinstimmend.     Die  Reaktion  ist  eine  allgemeine  und   eine 
lokale.    Die  schwache  Reaktion  beginnt  10—12  Stunden  p.  inj., 
das   Fieber  übersteigt  nicht  38  °,    dieses  Maximum  erreicht  es  in  4 — 6 
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Stunden ;  es  nimmt  ab  nach  4 — 10  Stunden  und  ist  binnen  24  Stunden 
zu  Ende.  Das  Allgemeinbefinden  ist  nicht  sehr  gestört,  eine  lokale 
Lungenreaktion  ist  zumeist  nicht  nachweisbar. 

Die  mittelstarke  Reaktion  beginnt  8 — 10  Stunden  p.  inj.,  das 
Fieber  erreicht  in  4  Stunden  das  Maximum  (38,7—38,9°);  es  bestehen 
Kopfschmerzen,  Erschöpftheit,  Seitenstechen,  die  Auskultationssymptome 
sind  ausgeprägter  (lokale  Reaktion);  reichliches  Sputum  und  Husten. 
Verlauf  der  Reaktion :  36  Stunden. 

Bei  starker  Reaktion  beginnt  4—6  Stunden  p.  inj.  das  Fieber; 
starke  subjektive  Beschwerden,  manchmal  Schüttelfrost,  das  Maximum 
14 — 18  Stunden  p.  inj.;  das  Sinken  ist  langsam;  48  Stunden  p.  inj. 
ist  der  Patient  noch  nicht  fieberfrei.  —  Dabei  eine  sehr  starke  lokale 
Reaktion. 

Dies  sind  die  Typen,  bei  denen  aber  öfters  Ausnahmen  vorkommen, 
z.  B.  die  Verzögerung  des  Beginnes  des  Fiebers,  die  Inkongruenz  der 
lokalen  Erscheinungen  mit  dem  Grade  des  Fiebers  (so  findet  Romberg 
bei  Kindern  die  lokale  Reaktion  grösser  als  die  allgemeine).  Moeller  (928) 
betont  es,  dass  Erkrankungen  frischeren  Datums  auf  kleine  Dosen  stets 
eine  verhältnismässig  grosse  Reaktion  zeigen,  was  bei  der  Beurteilung 
der  Dosis  wichtig  ist.  Franke  1  (459)  stellt  die  diagnostische  Dosis  bei 
Erwachsenen  auf  1  mg,  bei  Kindern  auf  ^h  mg  fest;  er  gebraucht  TV 
und  betrachtet  eine  Steigerung  um  0,5  ®  als  eine  positive  Reaktion. 
In  allen  Fällen  soll  die  T-Impfung  vorgenommen  werden,  wo  ein 
Verdacht  besteht,  Bacillen  hingegen  nicht  nachweisbar  sind;  bei 
Kindern  empfiehlt  er  es  gleichfalls  in  zweifelhaften  Fällen  von 
Skrofulöse.  —  Soviel  steht  fest,  dass  die  Autoren  heute  bei  der 
Beurteilung  des  Masses  der  Reaktion  vorsichtiger  sind,  als  zuvor. 
Während  Koch  nur  38^  forderte,  fordern  Berend  und  Preisich  1° 
Temperatursteigerung;  Vogl  (i.  J.  1891)  begnügt  sich  mit  37,6**;  die 
neuesten  Mitteilungen  hingegen  sehen  eine  Temperatursteigerung  von 
0,5  bis  0,6**  als  mindestens  verdächtig  an.  Pickert  (N.  32a)  (Sana- 
torium Oberkaufungen)  hält  die  T-Probe  für  unerlässlich,  wenn  wir  die 
Sanatorienstatistik  ernst  nehmen  wollen.  Nach  Cornet  (306)  fehlen 
bei  50— 68**/o  der  in  Sanatorien  aufgenommenen  Kranken  die  Bacillen. 
Ohne  T-Probe  kann  also  bei  den  Aufgenommenen  von  einer  Genesung 
schwerlich  gesprochen  werden. 

Pickert  machte  bei  100  Kranken  Impfungen,  von  diesen  waren 
44  verdächtig,  zwei  dieser  letzteren  reagierten  nicht.  Als  Anfangsdosis 
benützte  er  V2  mg;  er  hält  die  Gefährdung  der  Kranken  bei  vorsichtiger 
Anwendung  für  ausgeschlossen,   doch  kann   bei  bacüleuhaltigem  Aus- 
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würfe  eine  Besserung  kaum  erwartet  werden.  Nach  Romani  (1156) 
ist  das  TV  ein  sicheres  diagnostisches  Mittel;  er  betont,  dass  in  der 
Pate  Haschen  Klinik  alle  Rekonvaleszenten  mit  Pleuritis  fibrinosa 
exsudativa  eine  positive  Reaktion  zeigten. 

Der  behutsamen  Anwendung  der  T-Probe  entsprechend,  hören  wir 
bei  deren  Anwendung  zu  diagnostischen  Zwecken  seit  letzterer  Zeit  kaum 
von  den  nachteiligen  Folgen,  welche  in  der  älteren  Literatur  verzeichnet 
waren.  Beck  (i.  J.  1899)  sah  bei  an  2508  Kranken  vorgenommenen 
Impfungen,  von  welchen  1525  positiv  reagierten,  kein  einziges  Mal  schäd- 
liche Folgen,  weder  unmittelbar  nach  der  Injektion  noch  später.  Im  Sana- 
torium zu  Rutland  (Massachussets),  fast  in  jedem  Sanatorium  Deutschlands 
wird  sie  angewendet.  Der  Londoner  Kongress  hat  fast  einstimmig  die 
Unschädlichkeit  der  diagnostischen  Anwendung  betont,  andererseits  aber 
deren  Notwendigkeit  hervorgehoben;  [Höron,  Koch  (von  3000  dia- 
gnostischen Injektionen  99®/o  +  Reaktion,  ohne  schädliche  Nebenwir- 
kung), Fränkel,  Denys,  Williams,  Mc  Call,  Anderson,  France] 
nur  Haggard  (Davos)  war  mit  den  Resultaten  nicht  zufrieden.  Jeder 
Autor  betont  nur  das  eine,  dass  die  Anwendung  ausschliesslich  auf  Fälle 
mit  normaler  Temperatur  beschränkt  werde.  Baeri(107){Maraglianosches 
TuberkuUn)  ist  mit  dem  Resultate  der  an  der  de  Reu  zischen  Klinik 
angewendeten  diagnostischen  Impfungen  sehr  zufrieden.  Neisser  (963) 
empfiehlt  das  TV  behufs  Differentialdiagnose  des  für  Liehen  scrophulo- 
sorum  verdächtiger  Fälle,  oder  in  anderen  solchen  Fällen,  wo  der  der 
Tuberkulose  verdächtige  Herd  oberflächlich  liegt,  da  in  solchen  Fällen 
die  lokale  Wirkung  sehr  gut  beurteilt  werden  kann.  K.  Franz  (466)  hat 
bei  400  Soldaten  diagnostische  Impfungen  vorgenommen. 
Wenn  auf  1  mg  keine  Reaktion  eintrat,  gebrauchte  er  bei  der  folgen- 
den Impfung  2  mg;  über  den  Wert  äussert  er  sich  etwas  reserviert. 
Für  ein  Mittel  ersten  Ranges  zu  diagnostischen  Zwecken  hält  es  auch 
Denison  (357 — 359)  auf  Grund  einer  10jährigen  Erfahrung.  Ebenso 
äussert  sich  Adler  (11)  und  Baudelier  (112),  der  den  negativen  Aus- 
fall der  Probe  für  das  einzige  sichere  Kriterium  der  Heilung  betrachtet. 
Petruschky  und  Weicker  (1051,  1374)  halten  es  in  bestimmten 
Fällen  für  so  notwendig,  wie  die  Impfung  gegeu  die  Blattern;  des- 
gleichen Thorner  (1321)  und  Guinard  (552),  die  direkt  behaupten, 
dass  schädliche  Folgen  nur  von  jenen  beobachtet  werden  konnten,  die 
es  nicht  richtig  angewendet  hatten. 

Bei  der  Fülle  der  Einzelbeobachtungen  und  Details  ist,  wie  er- 
sichtlich, eine  einheitliche  Zusammenfassung  aller  Ergebnisse  nicht  gut 
möglich;  wir  haben  es  auch  vorgezogen,  das  Wesentliche  der  Beobacb- 
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tungen  und  Versuche  der  zahlreichen  Autoren  zu  gruppieren,  um  die 
Bildung  eines  selbständigen  Urteils  zu  erleichtem.  So  viel  kann  aber 
schon  jetzt  behauptet  werden,  dass  bei  richtiger  Anwendung 
und  Auswahl  der  Patienten  die  Methode  ganz  gefahrlos  ist  und 
eines  der  wichtigsten,  in  vielen  Fällen  ganz  unentbehrlichen  diagnosti- 
schen Hilfsmittel  bildet. 
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8.  Kapitel. 

Tuberkulose  unter  dem  Einfluss  therapeutischer  Mass- 
nahmen. 

Einleitung:  Tuberkeltoxine. 

Unstreitig  gebührt  Mar agli  an o  (i.  J.  1896)  das  Verdienst,  die  Frage 
der  Tuberkeltoxine  auf  die  Tagesordnung  gebracht  zu  haben;  denn  vor 
ihm  stand  das  Tuberkulin  in  Mitte  des  Interesses  und  nahm  besonders  in 
diagnostischer  und  therapeutischer  Richtung  die  Aufmerksamkeit  der 
Forscher  völlig  in  Anspruch.  Stillschweigend  wurde  das  Tuberkulin 
gewissermassen  als  die  Quintessenz  der  Tuberkergifte  hingestellt  und 
seine  hohe  Spezifität,  welche  bei  Tuberkulösen  schon  durch  ungemein 
geringe  Dosen  den  heute  als  Tuberkulinreaktion  wohlbekannten  Sym- 
ptomenkomplex hervorruft,  von  Gesunden  aber  nahezu  wirkungslos  er- 
tragen wird,  schien  auf  die  hohe  Bedeutung  desselben  auch  in  Fragen 
der  Pathogenese  hinzuweisen. 

Nichtsdestoweniger  wird  die  Einseitigkeit  dieser  Arbeitsrichtung 
heute  wohl  nicht  mehr  bezweifelt. 

Zur  Zeit  der  Darstellung  des  Koch  sehen  Tuberkulins  waren  die 
Kenntnisse  über  Bakteriengiftstoffe  vollkommen  unzureichend. 

Auf  Grund  unserer  heutigen  Kenntnisse  über  die  beiden  prin- 
zipiell verschiedenen  Gruppen  der  Bakteriengifte:  der  thermolabilen 
Toxine,  das  ist  der  eigentlichen  löslichen  Gifte  und  der  hitzebeständigen 
Bakterienproteine  (denen  unter  anderen  eine  schwere  Antikörpererzeu- 
gung zukommt),  muss  das  Tuberkulin  in  die  II.  Gruppe  eingereiht,  das 
heisst  den  Bacillenproteinen  zugeteilt  werden.  Schon  aus  der  Darstel- 
lungsweise des  Tuberkulins  —  (das  Filtrat  einer  durch  Hitze  sterilisierten 
Tuberkelpilzbouillon-Kultur  wird  auf  Vio  Volum  eingedampft)  —  geht 
es  hervor,  dass  dasselbe  keineswegs  alle  Tuberkelgifte  enthalten  kann. 
Es  fehlen  darin:  1.  alle  in  der  Kulturflüssigkeit  gelöst  gewesenen  Gifte, 
welche  bei  den  höheren  Temperaturen  der  Sterilisation  und  des  Ein- 
dampfens  (80^—85^)  zerfallen,  2.  jene  Gifte,  welchen  die  Giftigkeit  der 
Tuberkelbacillenleiber  zuzuschreiben  ist. 

Als  erster  unternahm  Maragliano  das  Studium  dieser  Gifte, 
namentlich  zum  Zwecke  der  Darstellung  eines  solchen  Serums,  welches 
nicht  bloss  gegen  das  Tuberkulin,  sondern  gegen  alle  möglichen  Gifte 
des  Tuberkelbacillus  Antikörper  enthalten  sollte.  Nach  Maraglianos 
Auffassung  sollen  nämlich  sämtliche  Symptome  der  Tuberkulose,  sowolil 
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die  lokalen  wie  die  allgemeinen,  nichts  anderes  als  Giftwirkungen  von 
dem  Tuberkelbacillus  produzierter  sämtlicher  Gifte  darstellen,  welche  die 
tuberkulöse  Erkrankung  zu  einer  wahren  Toxämie  stempeln ;  diese  Auf- 
fassung erhärtet  er  durch  den  Nachweis  von  Tuberkelgiften  im  Blute, 
im  Serum  und  im  Harn  von  Tuberkulösen. 

Von  solchen  Giften  unterscheidet  Maragliano  drei  Sorten: 

1.  Das  tuberkulöse  Toxalbumin, 

2.  das  wässerige  Tuberkulin  und 

3.  die  entfetteten  Bacillen. 

Ad  1.  Das  Toxalbumin  wird  mittelst  Filtrieren  einer  reifen 
Bouillonkultur  bei  Zimmertemperatur  durch  eine  Chamberlandsche 
Kerze  gewonnen.  Das  Filtrat  wird  im  Vakuum  eingeengt  und  in  einer 
solchen  Stärke  benützt,  dass  davon  1,5— 2®/o  des  Körpergewichtes 
gesunde  Meerschweinchen  unter  Temperaturerniedrigung  und  starker 
Schweissabsonderung  in  3—5  Tagen  töten. 

Da  nun  Mar aglianos  Toxalbumin  ein  400g  schweres  gesundes 
Meerschweinchen  in  der  Dosis  von  8  ccm  sicher  tötet,  aus  dieser  Menge 
man  aber  nur  0,8  ccm  Tuberkulin  gewinnen  würde,  da  andererseits  ein 
400  g  schweres,  tuberkulöses  Meerschweinchen  von  0,20  Tuberkulin 
getötet  wird,  ein  gesundes  Meerschweinchen  aber  auch  2,0  Tuberkulin 
ohne  Schaden  verträgt:  so  ist  die  Giftigkeit  des  Maragliano- 
schen  Toxalbumins  grösser  zu  bezeichnen  als  diejenige 
des  Tuberkulins;  das  Kulturfiltrat  muss  somit  tatsächlich  Gifte  ent- 
halten, die  bei  der  übUchen  Zubereitungsweise  des  Tuberkulins  ver- 
nichtet werden. 

Die  Existenz  dieser  Toxalbumine  Mar  aglianos  wurde  auch  von 
Bronstein  und  Frenkel  (469)  bekräftigt.  Auch  Bezan<;on  und  Gonget 
(182)  bestätigten  sowohl  die  hypothermische  Wirkung  des  Toxalbumins 
(nach  ihren  Untersuchungen  bewirkt  das  Tuberkulin  nur  bei  letalen  Dosen 
eine  ähnliche  Hypothermie),  wie  im  Vergleich  zu  dem  Tuberkulin  seine 
grössere  Giftigkeit  für  kranke  und  gesunde  Meerschweinchen,  welche 
M aragl  iano  zur  Bestimmung  des  Giftigkeitsgrades  übrigens  den  tuberku- 
lösen prinzipiell  vorzieht.  Die  beim  tuberkulösen  Meerschweinchen  starkes 
Fieber  und  starke  Reaktion  auslösende  Wirkung  des  Kulturfiltrats,  in 
Dosen  von  ^'lo  mg,  wies  auch  Denys  (361)  nach.  In  seinem  Buche  weist 
auch  v.  Behring  (162)  auf  den  Umstand  hin,  dass  bei  geringerer  Tempera- 
tur ein  höherwertiges  Tuberkulin  zu  erhalten  ist.  So  konnte  er  aus  10  L. 
Bouillonkultur  bei  Vakuumeinengung  500  ccm  seines  Vaccinetuberku- 
lins (höchste  Temperatur  40®)  gewinnen,  die  insgesamt  1,500,000  + 
M***    (siehe    unten)    enthielten;    also    1    ccm    dieses    Vaccinetuberkuüns 
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ist  für  3000  g  Meerschweinchen  tödlich,  während  1  ccm  des  gewöhn- 
lichen Koch  sehen  Tuberkulins  die  tödliche  Dosis  bloss  für  2000  g 
Meerschweinchengewicht  enthält.  Ersteres,  das  bei  40®  auf  */2o  Volum 
eingeengte  Vakuumtuberkulin ,  welches  die  M a rag liano  sehen  Toxal- 
albumine  enthält,  ist  demnach  1^/2  mal  giftiger  als  letzteres. 

Da  aber  das  besagte  Toxalbumin  eine  sehr  labile  Verbindung  ist 
war  es  zweckmässig,  durch  Ausfällen  mittelst  Alkohols  ein  haltbareres 
Präparat  herzustellen,  die  sogenannte  „Tossina  praecipitata".  Die- 
selbe wird  in  folgender  Weise  gewonnen:  DasFiltrat  einer  reifen  Kultur 
wird  mit  der  fünffachen  Menge  absoluten  Alkohols  vermischt  und  in 
einem  kühlen  Raum  24  Stunden  stehen  gelassen.  Der  gelb  gewordene 
Alkohol  wird  abgegossen  und  statt  dessen  die  gleiche  Menge  6®/oigen 
Alkohols  aufgegossen;  nach  24  Stunden  wird  dekantiert  und  in  der 
gleichen  Weise  verfahren,  bis  der  Alkohol  farblos  bleibt.  Das  Sediment 
wird  dann  mit  absolutem  Alkohol  gewaschen  und  in  Thermostaten  ge- 
trocknet. „Tossina  praecipitata"  enthält  somit  die  giftigen  Prinzipien 
des  wässerigen  Toxalbumins  in  fester  Form.  Die  Eigenschaften  beider 
sind  nicht  verschieden. 

Ad  2.  Das  wässerige  Tuberkulin  wird  aus  den  Bakterien- 
leibern gewonnen,  welche  nach  dem  Abfiltrieren  des  Toxalbumins  auf 
dem  Filter  zurückgeblieben  sind.  Diese  Masse  wird  getrocknet,  im 
Mörser  zu  Pulver  zerrieben,  in  der  Doppelmenge  Wassers  (im  Verhältnis 
zu  der  für  die  Kultur  verbrauchten  Bouillonmenge)  suspendiert.  Die 
Aufschwemmung  wird  über  dem  Wasserbad  erhitzt  und  zwar  durch 
drei  Tage  je  ca.  10  Stunden.  Das  abgedampfte  Wasser  wird  auf  das 
ursprüngliche  Volum  nachergänzt.  Auf  diese  Weise  wurden  die  giftigen 
Substanzen  extrahiert;  dann  erfolgt  Einengung  auf  Vio  des  ursprüng- 
lichen Volums  und  diese  kondensierte  Flüssigkeit  wird  filtriert.  So  er- 
hält man  das  wässerige  Tuberkulin  (Tuberculina  aquosa  s.  Proteina 
aquosa).  Gesunde  Meerschweinchen  werden  durch  l°/o  ihres  Körper- 
gewichts in  4 — 5  Tagen  getötet  (Abmagerung,  Temperatursteigerung). 
Das  wässerige  Tuberkulin  verliert  in  8 -10  Tagen  seine  Toxizität;  diesem 
Übelstand  kann  durch  Zusatz  einer  geringen  Menge  Glycerins  (5°/o) 
begegnet  werden.  Man  ist  im  stände,  ein  noch  wirksameres  Tuberkulin 
darzustellen,  wenn  man  mittelst  Alkohols  das  wirksame  Prinzip  aus- 
fällte. (In  derselben  Weise  wie  es  oben  bei  der  Darstellung  der  „Tossina 
praecipitata''  [Toxalbumin]  angegeben  worden  ist.) 

Das  Maraglianosche  Tuberkulin  hat  mit  dem  Koch  sehen  alten 
Tuberkulin  nichts  gemein;  eher  wäre  es  dem  bei  der  Zubereitung  des 
Koch  sehen  TR  abfallenden  TO  (dem  wässerigen  Extrakte  aus  den  zer- 
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trümmerten  Tuberkelbacillen)  an  die  Seite  zu  stellen,  da  es  gleichfalls 
lösliche  Bestandteile,  Proteine  des  Bacillenleibes,  enthält.  Behufs  Kon- 
servierung lässt  es  Maragliano  mit  Phenol  oder  Thymol  versetzen 
und  nie  mit  Glycerin,  welches  als  ein  an  und  für  sich  giftiger  Körper 
eine  erhöhte  Toxizität  aller  Tuberkeltoxine  vortäuscht,  wie  dies  auch 
Bronstein  und  Frenkel  bestätigen.  In  den  Versuchen  der  Letzteren  war 
das  Maragliano  sehe  Tuberkulin  in  der  Dosis  von  0,5  ^/o  des  Körper- 
gewichts für  gesunde  Tiere  ganz  unschädlich,  mit  Glycerin  ää  gemengt 
aber  tödlich.  Beide  Giftstoffe:  Toxalbumin  und  Tuberkulin  Pferden  ein- 
gespritzt, produzieren  nach  Maraglianos  Angaben,  welche  von  Bron- 
stein und  L.  Frenkel  ebenfalls  nachgeprüft  ?nirden,  Antikörper, 
indem  Tiere  nach  Injektion  eines  solchen  Pferdeserums  in  entsprechen- 
der Dose  die  sicher  letalen  Giftdosen  nun  ohne  Schaden  ertragen.  Zu 
solchen  Versuchen  empfiehlt  übrigens  Maragliano  wegen  der  besseren 
Haltbarbeit  sein  trockenes  Präzipitat. 

Ad  3.  Die  „entfetteten'V Bacillen.  „Bacilli  digrassati."  Die  auf  dem 
Filter  nach  Abscheidung  des  Toxalbumins  zurückgebliebenen  Bacillen- 
massen werden  mit  2^/oiger  Na-Bikarbonatlösung  so  lange  gewaschen,  bis 
die  Flüssigkeit  ungefärbt  abläuft.  Das  Bikarbonat  wird  durch  Waschen 
mit  destilliertem  Wasser  (bis  zum  Verschwinden  der  alkalischen  Reaktion) 
entfernt.  Die  Bakterienmasse  wird  dann  auf  einem  Uhrglas  gesammelt, 
bei  37®  getrocknet,  im  Mörser  zerrieben  und  durchgesiebt.  Das  Pulver 
lässt  sich  leicht  konservieren.  0,03— 0,05 ®/o  des  Körpergewichts  intra- 
peritoneal eingespritzt,  töten  gesunde  Meerschweinchen  in  fünf  Tagen 
(heftige  Lokalreakiion). 

Es  handelt  sich  bei  dieser  Prozedur  eigentlich  nicht  um  eine  Ent- 
fettung, sondern  nur  um  die  Entfernung  mucinähnlicher  Substanzen. 

Nach  Maragliano    haben    diese   Gifte    spezifische   Wirkungen. 
Einander  gegenüber  gestellt  wären  dieselben  die  folgenden: 
Tuberkulin  und  seineDerivateiFieber  und  Abfall  des  Körpergewichts, 
Toxalbumin  und  seine  Abkömmlinge :  Temperatureruiedrigung  und 

Schweissabsonderuug, 
Entfettete  Bacillen:  Starke  Lokalsymptome  (Entzündung). 

Da  100  ccm  Kultur  durchschnittlich  2  g  Bacillen  liefern,  kann  aus 

Maraglianos  Daten  leicht  gezeigt  werden,  dass  der  Bacillenrück- 

stand  giftiger  ist,   als   die  Kulturflüssigkeit.     Denn   100  g 

Kulturflüssigkeit  ist  tödlich  für  5000  g  Meerschweinchengewicht,  wobei 

200 
der  entsprechende  Bacillenrückstand  von  ca.  2  g  noch  ein  für    -„-XlOO 

o 

=  6600  g  Meerschweinchenkörpergewicht    tödliche  Giftmenge    enthält. 
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welche  in   Sodalösung  unlöslich  ist  und  erst  im  Tierkörper  in  Losung 
übergeht. 

Schematisch  würden  daher  nach  Maragliano  102  g  Kultur  sich 
zerlegen : 


100  kern  Filtrat 

=  letale  Giftdose  für  5000  Gramm- 

Meerschweinchen-Körperge  w  icht 

^  ^^ 

10  ccm  wässeriges  Tuberkulin        2  Gramm  entfettete  Bacillen 
(eingeengtes  Sodaextrakt  aus        =  Giftdosis  für  6600  Gramm - 
Bacill  en)  Meerschweinchen-Körpergewicht 

=  Giftdosis  für  1000  Gramm- 
Meerschweinchen-Eörpergewicht 

Giftdosis  für  7600  Gramm-Meerschweinchen-Eörpergewicht 

Noch  müssen  wir  des  Nachweises  der  Tuberkulose toxine  im 
infizierten  und  kranken  Organismus  gedenken.  Um  das 
Tuberkulosetoxin  im  infizierten  Organismus  nachzuweisen,  injizierte  Ma- 
ragliano (863)  frisches  Blut  tuberkulöser  Individuen,  Mäusen 
und  Meerschweinchen  und  fand,  dass  dieses  Blut  eine  energischere  Wir- 
kung auf  tuberkulöse  Tiere  ausübe,  als  auf  gesunde,  also  eine  Reaktion, 
die  von  Maragliano  mit  der  Überempfindlichkeit  der  tuberkulösen 
Tiere  gegen  Tuberkulin  in  Parallele  gebracht  wurde.  Die  Werte  sind 
allerdings  nicht  bedeutend  verschieden: 

Va  ccm  tuberkulöses  Blut  tötet  100  g  gesunde  Meerschweinchen 
in  3— 5  Tagen, 

Va  ccm  tuberkulöses  Blut  tötet  100  g  tuberkulöse  Meerschweinchen 
in  2—3  Tagen. 

Blut  von  fieberlosen  Tuberkulösen  wirkt  nach  Maragliano 
nicht  stärker  als  normales  Blut;  dies  dient  dem  genannten  Autor  zur 
Bekräftigung  seiner  schon  öfters  geäusserten  Meinung,  dass  das  hektische 
Fieber  von  resorbierten  Tuberkulosetoxinen  abhängig  sei. 

Das  mit  Glycerin  extrahierte  Blut  tuberkulöser  Leute 
(gewonnen  durch  Abdampfung  und  Sterilisation  eines  mit  2 — 3®/o  Gly- 
cerinzusatz  bei  80^  C.  Temperatur  digerierten  Blutes)  tötet  in  einer 
Menge  von  1  ccm  gesunde  und  kranke  Tiere  in  zwei  Tagen,  tuberku- 
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löse  Meerschweinchen  stets  mit  hohem  Fieber.     Mit  Blutextrakt  ge- 
sunder Leute  erhielt  Maragliano  bloss  leichtes  Fieber. 

Das  Blutserum  tuberkulöser  Individuen  verursacht  bei 
tuberkulösen  Meerschweinchen  schwaches,  bei  gesunden  leichteres 
Fieber.  Diese  toxische  Wirkung  wird  durch  Maraglianos  Tuberku- 
loseantitoxin ^  aufgehoben ;  es  handelt  sich  demnach  tatsächlich  um 
Tuberkulosetoxin. 

Aus  dem  eingedickten  Harn  tuberkulöser  Individuen  er- 
hielt Maragliano  durch  Alkohol  ein  Präzipitat  (entsprechend  seiner 
„Tossina  praecipitata"),  von  dem  0,1  ccm  ein  Kaninchen  in  3—4  Wochen 
tötet,  während  Alkoholpräzipitate  normalen  Harnes  in  dieser  Dosis  un- 
wirksam sind.  Auch  diese  toxische  Wirkung  (wie  alle  vorhererwähnten) 
wird  durch  Maraglianos  Antitoxin  aufgehoben. 

Diese  Versuche  verdienen  nachgeprüft  zu  werden  und  sollten  sich 
dieselben  als  konstant  nachweisen  lassen,  so  wäre  die  experimentelle 
Grundlage  der  Maragliano  sehen  Toxinbehandlung  endgültig  bewiesen. 
Bemerkenswert  sind  auch  die  Befunde  von  Preisich  und  Heim  (1080), 
nach  welchen  das  Blutserum  tuberkulöser  Meerschweinchen  für  den 
Kaninchen-Organismus  schädlicher  wirkt,  als  normales  Meerschweinchen- 
Serum.  Als  Indikator  dieser  toxischen  Wirkung  bedienten  sich  diese 
Autoren  des  Tuberkulins  und  erhielten  durch  Injektion  von  tuberku- 
lösem Serum  und  Tuberkulin  stets  Fieberbewegungen,  während  Normal- 
Serum  und  Tuberkulin  nur  ausnahmsweise  fiebererregend  wirkte.  Auch 
wird  Maraglianos  Ansicht  durch  eine  histopathologische  Arbeit 
d'Arrigos  (84)  gestützt,  der  bei  Lungentuberkulose  histologische  Läsionen 
der  Nieren -(Glomerulu8)-Gefässe  zu  einer  Zeit  feststellen  konnte,  wo 
Bacillen  in  der  Niere  noch  nicht  nachweisbar  waren  und  welch' 
letztere  Läsionen  Verfasser  von  einem  Übergange  der  Tuberkulosetoxine 
entstehen  lässt.  (Cf.  auch  die  Beobachtungen  von  Heyn  und  Lubarsch 
S.  304). 

Aus  den  Maraglianoschen  Versuchen  geht  also  folgendes  her- 
vor: Die  Giftigkeit  der  Tuberkelbacillenkultur  ist  bedingt  a)  durch  Gifte 
der  Kulturflüssigkeit,  b)  durch  Gifte  der  Bacillen.  Erstere  sind  zum 
Teil  Toxalbumine,  zum  Teil  Proteine.  Letztere,  die  Bacillengifte,  denen 
eine  etwa  ^l2mQl  stärkere  Giftwirkung  zukommt  als  der  entsprechenden 
Kulturflüssigkeit,  zerfallen  wieder: 

a)  in  die  sodalöslichen  Proteine  (*/i5  Giftigkeit), 

b)  in  die  unlöshchen  Rückstände,  die  den  bei  weitem  grössten  Teil 
der  Giftigkeit  (etwa  ^^/iö  Teil)  in  sich  bergen. 


398  0.  Pertik,  Pathologie  der  Tuberkulose. 

Landmann  (789)  verlangt  von  einem  Tuberkutosegift,  dass  es 

1.  eine  echte  Lösung  darstellen  —  (Kochs  TR  ist  eine  Suspension!)^ 

2.  hoch  toxisch  sein  soll  auch  für  gesunde  Tiere  (vom  Tuberkulin 
ist  10—15  ccm  die  lethale  Dosis), 

3.  soll  es  sämtliche  Giftstoffe  der  Kultur  enthalten, 

4.  zur  Immunisierung,  sowie 

5.  zum  Antikörpererzeugen  anwendbar  sein. 

Diesen  Postulaten  würde  das  seit  1898  von  Landmann  darge- 
stellte Tuberkulol  entsprechen. 

Das  Tuberkulol  wird  durch  Eindampfen  im  Vakuum  bei  37®  auf 
Vio  des  Volums  der  Kulturflüssigkeit  eines  Passagetuberkulosestammes 
hergestellt,  die  mit  dem  fraktionierten,  bei  40^  50^  60«,  70»,  80^  90« 
und  100®  aus  den  entfetteten  und  zerkleinerten  Bacillen  mittelst  physio- 
logischer ClNa-Lösung,  destillierten  Wassers  und  Glycerins  gewonnenen 
Extrakte  vermengt  werden. 

Die  derart  erhaltene  Flüssigkeit  wird  durch  Tonzellen  filtriert  und 
mit  0,5  ®/o  Phenol  oder  im  getrockneten  Zustande  konserviert.  Vor  der 
Verwendung  wird  dieselbe  so  weit  veidünnt,  dass  1  ccm  gerade  2ö0  g 
Meerschweinchen  tötet. 

Das  Tuberkulol  entspricht  dem  Mar agli an o sehen  Toxalbumin 
plus  Tuberkulin,  ist  aber  3 — 5mal  stärker  als  diese  Körper,  was  natürlich 
ist,  da  es  ja  alle  Albumine,  sowie  Proteinstoffe  tatsächUch  enthalten 
muss.  In  Tierversuchen  sollen  gegen  Tuberkulol  Tiere  immunisiert 
werden  können :  selbst  eine  Heilung  soll  gelingen,  wenn  die  Tuberkulol- 
behandlung  acht  Tage  nach  erfolgter  Infektion  beginnt. 

Zur  Immunisierung  der  kranken  Menschen  gibt  Landmann 
lange  Zeit  Tuberkulol  und  steigt  behutsam  auf  bedeutende  Höhe  der  Gift- 
dosen; er  erreicht  auch  5  ccm  als  Einzeldosis,  welche  ^/4  Liter  Kochs  TR 
entspricht!  Die  Anfangsdosis  wählt  Landmann  sehr  klein,  die  Injek- 
tionsintervalle sehr  gering;  täglich  eine  Injektion.  In  2  Monaten  sind 
grosse  Dosen  erreicht,  dann  aber  erfolgen  die  Einspritzungen  seltener. 
Anfangsdosis  z.  B.  0,005  mg,  in  der  1.  Woche  täglich  um  ^/lo  der  Dosis 
mehr,  in  der  2.  Woche  täglich  um  Vs,  in  der  3.  Woche  um  */4,  in  der 
4.  Woche  um  ^/a,  in  der  5.  Woche  um  V»  der  Dosis  mehr.  Am  38.  Tage 
beträgt  die  Dosis  schon  0,0034  mg.  Von  da  an  wird  stets  um  V«  mehr 
genommen.  Am  50.  Tage  0,15,  am  60.  Tage  1,0,  am  73.  Tage  3,3  g.  Dann 
8  Tage  Pause.  Am  81.  Tage  5g,  dann  14  Tage  Pause;  am  95.  Tage 
5  g,  dann  21  Tage  Pause;  am  116.  Tage  5  g  u.  s.  w. 

Landmann  vermeidet  auf  diese  Weise  grössere  Reaktionen ;  geringe 
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Fieber  hält  er  für   unschädlich.      Die   Resultate  sollen   zufrieden  stel- 
lende sein. 

Nachdem  der  E  h  r  1  i  c  h  sehe  Begriff  der  T  o  x  o  n  e  f ür  das  Diphtherie- 
und  Tetanustoxin  anerkannt  wurde,  bemühten  sich  S.  Arloing  und 
De  sc  08  (69,  70)  für  das  Tuberkelgift  ähnliche  Verhältnisse  zu  kon- 
statieren. Sie  vermengten  1  Teil  Tuberkulin  mit  2—3  Teilen  eines  Sörum 
antituberculineux,  d.  h.  mit  einer  Menge,  die  für  vollständige  Neutrali- 
sation nicht  hinreicht  und  sahen  nach  der  Injektion  dieses  Gemisches 
keine  akuten  Vergiftungen  eintreten,  sondern  bloss  späte  toxische  Läh- 
mungen, welche  es  der  Ehrl  ich  sehen  Toxon  Wirkung  gleichstellen. 

Auch  Marzagalli  und  Maragliano  (886)  stellten  Abbauprodukte 
der  Tuberkelgifte  u.  a,  durch  Einwirkung  von  hochfrequenten  Strömen 
dar;  das  Tuberkelgift  büsst  nach  Marzagalli  und  Maragliano  unter 
diesen  Verhältnissen  einen  grossen  Teil  seiner  Toxizität  ein. 

Eine  vollständige  chemisch-physiologisch-toxikologische 
Analyse  der  Tuberkel-Gifte  finden  wir  in  der  gross  angelegten 
Arbeit  von  v.  Behring,  Römer  und  Ruppel  (162)  über  Tuberkulose. 
Zur  Feststellung  des  spezifischen  Giftwertes  verwendet  v.  Behrings 
Schule  prinzipiell  tuberkulöse  Tiere  und  zwar  solche,  die  mit 
einem  Virus  infiziert  worden,  von  welchem  diese  erfahrungsgemäss  in 
6—8  Wochen  getötet  werden.  Behring  wies  nämlich  innerhalb  gewisser 
Grenzen  die  strenge  Proportionalität  der  Intensität  der  patho- 
logischen Vorgänge  mit  der  Virusmenge  nach  und  lehrte,  wie 
man  durch  genaue  Dosierung  des  Virusmaterials  die  Krankheit  zu  einem 
Vorgange  von  bestimmter,  im  voraus  bestimmbarer  Dauer  stempeln  kann. 
Aus  seiner  diesbezüglichen  Tabelle  IV  entnehmen  wir  z.  B.,  dass 
die  Krankheitsdauer  bei  Meerschweinchen  nach  einer  subkutanen  Impfung 
mit  0,002  g  einer  3 — 5  Wochen  alten  Serum-  oder  Glycerinagarkultur 
massiger  Rindervirulenz  ungefähr  7—8  Wochen  beträgt;  nach  0,01  tritt 
der  Tod  in  6—6^/8  Wochen,  nach  0,025  in  4^2  Wochen  ein.  Bei  viru- 
lenteren Stämmen  erhält  man  nach  der  Dosis  von  0,025  Werte,  die  sich 
von  2  bis  4  Wochen  erstrecken. 

Nachdem  die  Virulenz  eines  Tuberkel-Stammes  festgestellt  worden, 
ist  die  Wahl  der  geeigneten  Virusmenge  naturgemäss  nicht  sehr  schwer. 
Diese  Virusmeuge  wird  subkutan  eingeimpft  und  an  die  erkrankten  Meer- 
schweinchen von  ungefähr  400  g  Körpergewicht  am  25. — 30.  Tage  nach 
der  Infektion  mit  dem  zu  prüfenden  Gifte  geimpft.  Das  Gift  wird  behufs 
Injektion  mit  0,25 ®/o  Karbolwasser  verdünnt;  das  Quantum  beträgt 
0,25  ccm  pro  100  g  Tier.  Nach  Behring  kann  weder  die  Schwere  der 
Tuberkulinreaktion,  noch  die  Fieberhöhe,  noch  diejenige  kleinste  Dosis, 
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durch  welche  noch  eine  Reaktion  ausgelöst  werden  kann,  als  Masstab 
der  Giftwirkung  dienen,  da  die  Verhältnisse  nicht  so  einfach  liegen.  Als 
einzig  sicheres  Kriterium  betrachtet  v.  Behring  den  sogenannten 
L-f  Wert  =  Limes  (Grenze),  Tod,  d.  i.  jene  kleinste  Giftmenge, 
durch  welche  die  zur  Prüfung  dienenden  Tiere  innerhalb  24 
bis  36  Stunden  getötet  werden,  v.  Behring  drückt  diese  gefun- 
denen Werte,  wie  es  auch  für  die  Diphtherie-  und  Tetanusgifte  üblich 
ist,  in  Graramtiergewichten  aus.  —  Das  Marburger  Normaltuber- 
kulin  hat  den  Giftwert  von  2000 -f  M*»>,  d.  i.  lg  Tuberkulin 
tötet  (+)  2000  gm  tuberkulöse  (tb)  Meerschweinchen  (M);  oder, 
was  dasselbe  ist,  Vfig  =  0,20  töten  *-Y-®  =  ein  400g  schweres  Tier. 

Die  Giftigkeit  des  Tuberkulins  ist  einmal  proportionell  der  Wachs- 
tumenergie des  zu  prüfenden  Tuberkelstammes,  indem  die  Kulturen 
mit  stärkeren  Rasen  gewöhnlich  toxischere  Filtrate  liefern,  aber  auch 
proportioneil  mit  den  Eigentümlichkeiten  der  Stämme  selbst.  Die 
Arloing  sehen  Tuberkel-,  sowie  die  Hühner-Tuberkelkulturen  liefern  bis 
50  mal  geringere  Giftmengen,  als  die  vom  Menschen  stammenden  Bacil- 
len; bei  Rindertuberkulose  erhielt  Behring  höhere  Werte. 

Mit  der  chemischen  Konstitution  des  Tuberkelgiftes 
beschäftigten  sich  v.  Behring,  Römer  und  Ruppel  äusserst  viel; 
wir  referieren  hier  in  folgendem  über  ihre  Analyse,  wie  dieselbe  von 
ähnlicher  Genauigkeit  vielleicht  noch  nicht  publiziert  wurde.  Als  Aus- 
gangsmaterial dienten  10  Liter  einer  2^lo  Glycerin-,  Vh^lo  Fleisch- 
Peptonbouillonkultur.    (Siehe  S.  401). 

Bemerkungen  zu  dieser  Analyse. 

A.  Das  Filtrat  ist  an  und  für  sich  hochtoxisch  (vgl.  Mara- 
glianos  Toxalbumine) ;  durch  Einengung  im  Vakuum  geht  bloss  sehr 
wenig  von  der  Giftigkeit  verloren  [Tuberkulin  (2) :  Filtrat  =  938 :  1000]. 
Dagegen  gehen  bei  der  Reinigung  mit  80 ^/o  Alkohol  (3a)  ungefähr: 
250/0;  mit  66<>/o  Alkohol  (3b)  sowie  Dialyse  und  SO^Io  Alkohol:  33 >  der 
Giftwirkung  verloren. 

Das  Vacuumtuberkulin  (2)  besitzt  die  Giftigkeit  von ^-^ = 

3000  +  M***,  wogegen  dem  gewöhnHchen,  durch  Eindampfen  bei  80  bis 
85  °  gewonnenen  Tuberkulin  bloss  2000  -}-  M^**  zukommt ;  deshalb  ist  jene 
Bereitungsweise  unbedingt  vorzuziehen. 

Von  den  drei  Trockentuberkulinen  (3  a),  (3  b),  (3  c)  ist  das  letztere 
[Dialyse,  dann  80 ^/o  Alkoholfällung]  am  reinsten,  da  es  in  lg  50000 
+  M^^  enthält.     Dann   kommt    die   Fällung   durch   66^/0   Alkohol  (3  b 
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[lg  =  4000  +  M^^],   endlich  die  Fällung  durch  80 «/o  Alkohol  (3c)  [lg 
=  15000  +  M»>»]. 

B.  Die  Giftwirkung  der  feuchten  Bacillenrasenmenge  ist 
ungefähr  um  25®/o  geringer  als  jene  des  Filtrates  (1);  durch  Trockueu 
der  gewaschenen  Bacillen  im  Vakuum  (5)  gehen  33®/o,  in  Alkohol  (6)  gar 
fast  60®/o  der  Gift  Wirkung  scheinbar  verloren.  Bloss  scheinbar,  sagen 
wir,  denn  durch  Zerreiben  in  Kugelmühlen  erhält  man  aus  den  gleich- 
sam zusammenbackenen  Vakuum-  und  Alkohol trockenbacillen  aufgeschos- 
sene gleichwertige  Präparate,  deren  Giftigkeit  diejenige  ihrer  Mutter- 
substanzen 2  resp.  3  mal  übertrifft,  ja  dem  absoluten  Giftgehalt  des 
frischen  Bacillenrasens  um  33^/o  überlegen  ist.  Die  relative  Giftigkeit 
dieser  Präparate  beträgt  1  g  =  4000  -f  M**'.  Die  zerriebenen  Bacillen  be- 
stehen dem  grössten  Teile  nach  bus  wasserunlöslichen  Residuen  (8), 
die  dem  Koch  sehen  TR  entsprechen.  Ihre  Giftigkeit  beträgt  1  g  =  etwa 
20000 -}-M*;  aus  diesen  ausgelaugten  Bacillen  können  noch  ein  Nuk- 
lein (9  a)  mit  dem  relativen  Giftwerte  von  40000 -f  M'^  und  noch  ziem- 
lich giftige,  unlösliche  Fett-  und  Wachsarten  (9  b)  [lg=  10000  +  M*»»l 
dargestellt  werden. 

Dem  aus  dem  Wasserextrakte  der  zerriebenen  Bacillen  dargestellten 
Nukleinl(lO)  kommt  eine  sehr  hohe  Toxizität  zu  [1  g  =  60000  -f  M** ; 
aus  demselben  stellte  v.  Behring  nach  einer  in  der  Abhandlung  für 
Chemie  der  Tuberkelbacillen  (Z.  f.  physiol.  Chemie,  26.  Bd.  230)  be- 
schriebenen Methode  ein  Protamin,  das  Tuberkulosamin  (11)  dar, 
einen  basischen  Körper,  der  von  allen  Proteinreaktionen  nur  die  Biuret- 
reaktion  liefert  und  dennoch  die  spezifische  Tuberkulinwirkung  bewahrt 
hat  [lg  =  60000 +  M»»>]. 

Nach  erfolgter  Essigsäureausfällung  ist  aus  dem  Wasserextrakte  der 
zerriebenen  Bacillen  noch  mittelst  salzsauren  Alkohols  eine  Nuklein- 
säure, dieTuberkulinsäure  (12)  darstellbar.  [1  g  =  70000 -}- M% 
aus  welcher  durch  Wasserbaderhitzung  die  phosphorh altige  Tuber- 
kulothyminsäure  (13)  vom  selben  Giftwert,  aus  dieser  durch  Zer- 
setzung das  phosphorfreie  Tuberkulosin  (14)  darstellbar  ist.  Das 
Tuberkulosin  ist  der  einfachste  Körper  mit  den  charakteristischen  Tuber- 
kulinreaktionen  [lg  =40000 -|- M^*'],  der  von  v.  Behring  dargestellt 
wurde:  deshalb  meint  auch  v.  Behring,  dass  der  eigentliche  Gift- 
kern der  Tuberkelkulturen  an  das  Tuberkulosin  gebunden  ist. 

Dieser  Schluss  scheint  uns  nicht  zwingend.  Denn  das  Tuberkulosiu 
ist  überhaupt  von  nicht  stärkerem  Gift  werte  (40000),  als  z.  B.  die  Tuber- 
kulinsäure  (70000)  oder  das  Tuberkelnuklein  (60000),  ja  die  zertrümmerten 
Bacillen  (7  b)  (48  000),  obwohl  man  doch  erwarten  könnte,  dass  der  „Gift- 
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kern"  giftiger  sein  müsse,  als  die  Muttersubstanz.  Eher  könnte  man 
zur  Annahme  hinneigen,  dass  die  spezifischen  Tuberkeltoxinmoleküle, 
welche  durch  Erhitzung,  Säuren  und  Alkalien  nicht  verändert  werden, 
eben  einer  ganzen  Anzahl  von  chemischen  Körpern  als  Bestandteile  der 
Tuberkelkultur  anhaften  und  bei  der  Ausfällung  z.  B.  des  Nukleins  (10), 
wie  der  Nukleinsäuren  (8),  in  gleicher  Weise  mit  diesen  Körpern  eli- 
luiniert  werden. 

Die  genaue  Darstellung  des  Tuberkulosamins  ist  auch  in  der 
Patentschrift  Nr.  108516  (1900)  von  v.  Behring  und  Ruppel  be- 
schrieben. 

Das  Nuklein  I  (10)  =  tuberkulinsaures  Tnberkulosamin  wird 
vorsichtig  erwärmt  und  so  gespalten,  oder  man  schüttelt  den  Niederschlag 
längere  Zeit  mit  einer  verdünnten  Mineralsäure  (HgS04)  und  erhält  das 
schwefelsaure  Tuberkulosamin  in  Lösung.  Dieses  wird  zuerst  in  Pikrat, 
dann  in  Sulfat  übergeführt,  dann  mit  Barytwasser  behandelt,  wodurch 
das  basische  Tuberkulosamin  (ein  Protamin)  frei  wird. 

IL  Analyse  der  bei  80—85^  eingedampften  Kultur. 


A.  Auf  VsoYolam  eingedampft 
500  g  Tuberc.  Kochii 

(15) 


B.  200  g  feuchter  Rückstand 
[1000000    I     625J 

(16) 


Aus  Bacillen,  behandelt      Entfettete  Bacillen  22  g 
mit  Wasser,  mit  kaltem  [960000     |     600] 

Alkohol  und  Äther  er-  (18) 

haltene  Fette  18  g  1 

(17)  I 

Mit  5^/o  Glycerinwasser  Alkoholfftllung  ans  dem 

verrieben,  und  bei  150  **  auf  ^l%o  eingeengten  Filtrat 

zersetzt  8  T.  D.  [160000    |    100] 

Filterrackstand  14  T.D.R.  (20) 
[140000    I    85]    (19) 

Bemerkungen. 

(15)  ist  das  gewöhnliche  TuberkuHn;  wir  erwähnten  bereits,  dass 
es  schwächer  ist  als  das  Vakuum tuberkulin. 

Ad  (1 6).  Der  feuchte  Rückstand  besteht  aus  dem  anhaftenden  Glycerin- 
Wasser,  aus  ungiftigem  Wachs  und  den  entfetteten  Bacillen  (18),  denen 
die  hohe  Giftigkeit  von  ungefähr  44000 +  M'^  zukommt.  Auffallend 
ist,  um  wie  vieles  diese  Giftwerte  die  Giftigkeit  des  Präparates  (6) 
[lg  =15000]  übertreffen,  weichesaus  den  nicht  erhitzten  Bacillen  ge- 
wonnen wurde.  Das  lange  Erhitzen  scheint  die  Giftstoffe  ähnlich  auf- 
zuschliessen  als  das  Zertrümmern  der  unerhitzten  Bacillen  in  der  Kugel- 
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mühle  (in  7b  ist  1  g  =48000  +  M^^)  (17).  Die  —  nach  v.  Behring  — 
ungiftigen  Fette  des  Bacillenleibes  sind:  a)  im  kalten  Alkohol  lösliche 
freie  Fettsäuren  und  Glyceride,  b)  in  heissem  Alkohol  lösliche  Palmitin- 
und  Stearinsäureester  höherer  Alkohole,  c)  ätherlösliche  Fettsäureester 
höherer  Alkohole  und  zwar  des  Ceryl-  und  Myrial-Alkohols. 

An  dieser  Stelle  wollen  wir  gleich  erwähnen,  dass  manche,  haupt- 
sächlich französische  Autoren  den  Tuberkel-Fett-  und  -Wachsarten  direkte 
toxische  Wirkungen  zuschreiben.  So  extrahierte  Auclair(94)  mit  Chloro- 
form aus  menschlichen  Tuberkelbacillen  eine  Substanz,  welche  nach 
intratrachealer  Injektion  bei  Kaninchen  fibröse  interstitielle  Lungen- 
tuberkulose hervorrufen  soll.  Ätherextrakt  (=  Ätherbacillin)  soll  hin- 
gegen käsige  Pneumonie  verursachen.  Demnach  würde  die  fibrös-kaseose 
Tuberkulose  durch  ein  doppeltes  Toxin  bedingt  sein. 

Nach  Camus  und  Pagniez  (250),  die  die  Wirkung  des  Auclair- 
schen  Ätherextraktes  nachprüften,  soll  es  lokale  Gewebsirritation  zustande 
bringen.  Armand-Delille  (78)  stellte  aus  Moellerschen  Grasbacillen 
ein  Ätherextrakt,  aus  menschlichen  Tuberkelpilzen  Äther-  und  Chloro- 
formextrakte dar  und  sah,  dass  dieselben  in  den  subarachnoidalen  Raum 
gebracht,  bei  den  Versuchstieren  innerhalb  14  Tagen  eine  zum  Tode 
führende  Myelomalacie  verursachte,  die  sich  unter  den  klinischen  Er- 
scheinungen von  paraplegischen  Kontrakturen  äusserte,  wie  solche  Dellile 
auch  nach  Injektion  von  lebenden  Bacillen  gesehen.  Nach  seiner  Ansiebt 
verursacht  das  Wachs  die  nekrotischen  Veränderungen  im  Gehirne.  Chloro- 
formextrakte menschlicher  Tuberkelpilze  in  den  Spinalkanal  von  Hunden 
injiziert,  brachten  nach  Wochen  Veränderungen  zustande,  welche  der 
menschlichen  Pachy-  und  Leptomeningitis  tuberculosa  sehr  ähnlich  sind. 
Derselbe  machte  auch  mit  Xylolextrakten  der  Tuberkelbacillen  ähn- 
liche Versuche,  die  zu  ganz  gleichen  Resultaten  geführt  haben.  Er  er- 
hielt durch  intrameningeale  Injektion  von  xyloUöslichen  Wachsmassen 
der  Tuberkelpilze  Verkäsungen. 

Diese  Frage  verdient  eine  genaue  Nachprüfung. 

(19)  und  (20)  benützte  Behring  als  Ausgangspunkt  zur  Darstellung 
der  oben  schon  besprochenen  Spaltungsprodukte  der  Bacillenbestandteile. 

Bevor  wir  v.  Behrings  Resultate  verlassen,  wollen  wir  noch  er- 
wähnen, dass  wie  v.  Behring  gefunden,  sämtliche  Tuberkulingifte,  sehr 
schwer  dialysieren,  sowohl  das  Tuberkulin,  als  die  Tuberkulinsäure, 
Tuberkulin-Nuklein  und  Tuberkulosin. 

Die  besprochene  Arbeit  bedeutet  einen  bedeutenden  Fortschritt  in 
der  Chemie  der  Bakterienkulturen  und  wären  ähnliche  Untersuchungen 
auch  mit  anderen  Bakterien  angestellt  sehr  erwünscht. 


Wirkungen  d.  fetibaltigen  Tuberkelpilzextrakte.  Therapeut.  Bedeutung  d.  Tuberkulins.  405 

Taberknlin  in  der  Therapie. 

Noch  iu  den  Jahren  1897 — 98,  berichten  über  erfolglose  Behand 
luug  der  Tuberkulose  mit  Tuberkulin  Leclerc,  Jaboulay,  LetuUe  et 
P6ron,  Vaquier,  Jeez,   Leick,  Schroeder,   Buchner,    Stroeber, 
Räude,    Scheuber,    Pfeifer,    Hörn,  Langerhans,    Maragliano, 
Hub  er,  Woerner,  Herzfeld,  Bus8enius,Co8smann,  Eve,  Schul  tze. 
Heute  spielt  das  TV  in  der  Therapie  eine  viel  geringere  Rolle,  als 
das  TK,  obzwar  an  letzterem  viele  Autoren  die  Präparationsart  tadelten. 
Hinsichthch  der  Gefährlichkeit  dieses  TR  gehen  die  Meinungen  der 
Autoreu  auseinander.    Nach  Bouchard  (i.  J.  1897)  ist  es  unrein   und 
enthält  Bakterien;  nach  Niessen  (980)  enthält  es  Bacillensplitter,  welche 
bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  des  Tuberkulins  in  Form  spezi- 
fisch gefärbter  Protoplasmaklümpchen  erscheinen  und  auch  im  Auswurfe 
Tuberkulöser  oft  vorhanden  sind,  deren  Wesen  aber  noch  unbekannt  ist. 
Bei  Kultivierung  sollen  sich  auch  aus  den  Bacillensplittern  lebensfähige 
Bakterien  entwickeln.     Da  Niessen  ausserdem  im  Tuberkulin  auch 
morphologisch  und  tinktoriell  charakteristische  Bacillen  fand,  so  erklärt 
er  die  Anwendung  des  Tuberkulins  für  einen  gefährlichen  therapeuti- 
schen Eingriff.    Spengler  (Davos)  (1265)  protestiert  gegen  die  Behaup- 
tung Niessens;  nach  Untersuchung  des  TV,  TO,  TR  stellt  er  es  in 
Abrede,  dass  auch  aus  einem  dieser  Präparate  Reinkulturen  gewonnen 
werden  könnten.    Selbst  bei  vollkommener  Sedimentierung  fand  er  in 
TR  keine  Bacillen.    Und  selbst,  wenn  dasselbe  ausnahmsweise  Bacillen 
enthält,  so  werden  dieselben  innerhalb  4  Tagen  durch  das  im  Tuberkulin 
enthaltene  Karbolglycerin  vernichtet.     Der  Staub  des  TR  kann  zwar 
einzelne  lebensfähige  Bacillensplitter   enthalten,    welche    kulturell   ver- 
mehrt werden  können;  trotzdem  beobachtete  Spengler  bei  mehreren 
tausend  Injektionen  bloss  ein  einziges  Mal  einen  sterilen  Abscess.   Alles 
in  allem  betrachtet  er  das  TR  als  ein  vorzügliches  Heil-  resp.  Immuni- 
sierungsmittel, wodurch  „selbst  die  schweren  und  unrettbaren  Phtbisiker'* 
geheilt  werden  können. 

Erwähnt  sei  hier  auch,  dass  seit  dem  1.  März  1901  das  preussische 
Ministerium  die  Ausfolgung  des  Kochseben  Tuberkulins  nur  auf  An- 
ordnung approbierter  Ärzte,  in  Originalflaschen,  gestattet;  der  Apotheker 
ist  verpflichtet,  die  Verdünnung  in  nur  zu  diesem  Zwecke  dienenden 
Gläsern  steril  zu  vollziehen  und  zwar  vorerst  eine  10**/oige  Stammlösung, 
und  erst  nachher  die  in  der  Anordnung  vorgeschriebene  Verdünnung 
zu  bereiten.  Auch  die  Ansichten  hinsichtlich  des  therapeutischen 
Wertes  des  TR  sind  sehr  geteilt. 
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Unter  den  Gegnern  derTuberkulintherapie  istBounhiol(203i 
zu  nennen.  Nach  diesem  Autor  hat  sich  das  TR  nicht  bewährt,  da  es 
trotz  der  strikten  Einhaltung  der  Koch  sehen  Vorschriften  eine  überaus 
heftige  Lokalreaktion  verursacht,  oft  starkes  Fieber  hervorruft,  den  Appe- 
tit verdirbt,  den  allgemeinen  Ernährungszustand  ungünstig  beeinflusst 
und  weder  die  Expektoration  noch  die  Hämoptoe  verhindert.  Die  während 
der  Behandlung  beobachteten  geringen  Besserungen  schreibt  er  nicht 
dem  TR  zu.  (Wie  es  scheint,  referiert  hier  Bounhiol  über  verhältnis- 
mässig vorgeschrittene  Fälle.) 

Die  nach  neueren  Erfahrungen  mit  den  bisherigen  Tuberkuliii- 
behandlungen  erzielten  schlechten  Resultate  führt  T.  Krause  (754)  darauf 
zurück,  dass  in  vielen  Fällen  die  pathologischen  Befunde  auf  Kosten 
des  T  unrichtig  interpretiert  wurden,  dass  2.  die  Kliniker  die  Fälle 
schlecht  auswählten,  da  sie  die  Behandlung  auch  auf  Fälle  mit  Fieber 
und  Mischinfektion  ausdehnen.  3.  Sei  der  Verdacht  der  Anatomen  mit 
Virchow  an  der  Spitze  belanglos,  dass  bei  der  Tuberkulinbehandlung 
die  inkapsulierten  Bacillen  frei  werden,  da  doch  nicht  das  Tuberkulin, 
sondern  die  überaus  grossen  Dosen  und  die  überaus  mächtig  produzierte 
Reaktion  die  tuberkulösen  Herde  zerstöre.  Und  diese  leichtsinnige  An- 
wendung, wobei  statt  der  inkapsulierenden  Wirkung  der  kleinen  Dosen 
die  zerstörende  Wirkung  der  grossen  Dosen  in  den  Vordergrund  rückt, 
bringe  das  Mittel  vor  der  Ärzte  weit  in  Misskredit.  Die  von  Virchow 
beschriebene  Aspirationspneumonie  führt  Krause  auf  eine  Mischinfek- 
tion mit  Eiterkokken  zurück  und  empfiehlt  auf  Grund  seiner  Erfah- 
rungen die  Tuberkulintherapie. 

Die  Autoren,  welche  sich  zu  gunsten  der  TR-Therapie  aus- 
sprechen, betonen,  dass  die  erreichten  guten  Resultate  nicht  vom  Prä- 
parat, sondern  von  dessen  Anwendungsweise  abhängen;  dass  die  un- 
günstigen Resultate  der  T-Behandlung  die  Folge  einer  schablonenmässigen 
Behandlungsweise  seitens  der  Ärzte  sei  und  dass  die  in  den  Sanatorien 
inaugurierte  individuelle  Behandlung  von  Tag  zu  Tag  die  Existenz- 
berechtigung der  TuberkuUnbehandlung  bestätige.  Die  vorzüghchaten 
Vertreter  der  derart  durchgeführten  Behandlung  sind:  Turban  (N.  3), 
Moeller  (928),  Bandelier  (112),  Goetsch  (518),  Weicker  (1374)  und 
Petruschky  (1051—1055). 

Turban  betont  die  vorsichtige  Auswahl  der  Fälle;  weist  darauf 
hin,  dass  die  T-Behandlung  ausschliesslich  in  fieberfreien  Fällen  in  An- 
wendung zu  bringen  sei.  Bei  Fiebernden  sei  abzuwarten,  bis  das  Fieber 
aufhört  und  die  Patienten  längere  Zeit  fieberfrei  bleiben.  Zur  Behand- 
lung seien  die  torpid  verlaufenden  Fälle  geeigneter.    Als  Anfangsdosis 
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gibt  er  Vto — V20  mg;  selbst  die  geringste  Reaktion  müsse  vermieden 
werden;  nach  Ablauf  einer  eventuellen  Reaktion  muss  mehrere  Tage 
laug  auch  dann  pausiert  werden,  wenn  der  Kranke  fieberfrei  ist;  die 
Dosis  werde  nur  sehr  vorsichtig  gesteigert.  Turban  sah  von  86  derart 
behandelten  Kranken  bei  45  die  Bacillen  aus  dem  Auswurfe  verschwin- 
den, während  bei  241  in  demselben  Zustande  befindlichen,  doch  bloss 
in  Sanatoriumbebandlung  gestandenen  Patienten  das  Sputum  bloss  95  mal 
bacillenfrei  war.  In  der  ersten  Gruppe  beträgt  die  Besserung  52,6  °/o, 
in  der  zweiten  39,4  ^/o.  Mo  eil  er  beginnt  die  Behandlung  mit  Vio  mg 
TR;  bei  schwächlichen  Individuen  noch  mit  viel  weniger.  Diese  Dosis 
steigert  er  langsam  um  Vio — ^/so  mg  und  nur  wenn  die  Reaktion  sehr 
schwach  ist,  steigert  er  sie  um  */io — 1  mg.  Die  gebrauchte  Maximal- 
dosis ist  0,5— 1  g.  T.  Goetsch  dosiert  ebenso  und  hält  das  T  nur 
bei  Fieberfreien  für  anwendbar.  Bei  Erreichung  von  1  g  verschwinden 
die  Bacillen  zutaeist  aus  dem  Sputum  und  auch  die  physikalischen  Ver- 
änderungen bilden  sich  zurück.  Sollte  eine  heftigere  Reaktion  eintreten, 
so  ist  eine  grössere  Pause  einzuhalten.  Auch  Adler  (11)  sah  bei  der  Be- 
haudlungsweise  Goetsch 's  gute  Resultate;  er  beginnt  die  Behandlung 
mit  Vioo  mg.  Desgleichen  bekräftigt  Roemisch  (1160)  Goetschs 
Erfahrungen;  in  der  Praxis  hält  er  die  Petruschkysche  „Etappen- 
behandlung" für  das  beste  Verfahren,  welch'  Letzteres  Petruschky 
in  folgenden  Punkten  zusammenfasst:  1.  Behandlung  in  möglich  frühen 
Stadien,  deshalb  schon  bei  manifester  Skrofulöse  im  Kindesalter  dia- 
gnostische Impfung  und  im  Falle  einer  positiven  Reaktion  Behandlung. 
2.  Zur  Behandlung  eignen  sich  am  meisten  diejenigen  Formen,  bei 
welchen  bereits  Tuberkel,  doch  noch  keine  ülzerationen  vorhanden  sind. 
(Durchbruch  in  die  Bronchien,  Hämoptoe,  bacillenh altiges  Sputum  sind 
schon  Zeichen  des  ülzerationsprozesses.)  3.  Ulzeröse  Prozesse  dürfen 
mit  Tuberkulin  nur  dann  behandelt  werden,  wenn  sie  torpid  verlaufen 
und  vollkommen  fieberfrei  sind.  4.  In  Fällen  sekundärer  Infektionen  unter- 
lasse man  die  Behandlung,  5.  Das  Prinzip  der  Behandlung  sei  die  Er- 
zielung massiger  Lokahreaktion ,  womöglich  ohne  allgemeine  Reaktion. 
Die  durch  die  Lokalreaktion  erreichte  Hyperämie  betrachtet  er  für  einen 
wichtigen  Heilfaktor  und  vergleicht  sie  mit  der  Bi ersehen  Stauungs- 
hyperämie. Zu  Beginn  der  Behandlung  benützte  er  TV;  wird  darauf 
die  Reaktionsfähigkeit  des  Organismus  erschöpft,  so  setzt  er  die  Behand- 
lung mit  TA  und  TR  fort.  Wenn  auf  50 — 100  mg  keine  Reaktion  mehr 
eintritt,  wird  ein  Monat  lang  pausiert  und  falls  danach  die  Reaktion 
aufT  zurückkehrt,  wiederholt  er  die  Behandlung;  innerhalb  eines  Jahres 
sind  durchschnittlich  zwei  Kuren  notwendig;  die  Heilung  kann  in  2 — 3 
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Jahren  erfolgen.  Auf  diese  Weise  heilte  er  Fälle,  welche  selbst  zwei 
Jahre  nach  beendeter  Behandlung  auf  Tuberkulin  nicht  reagierten;  bei 
den  anscheinend  geheilten  Fällen  tritt  die  Reaktionsfähigkeit  bezüglich 
des  T  in  3  bis  4  Monaten  nach  der  Behandlung  wieder  auf,  so  dass 
man  sich  alle  4 — 5  Monate  durch  eine  diagnostische  Injektion  von  dem 
wirkhchen  Bestand  der  Heilung  vergewissern  muss.  Die  Behandlung 
in  Sanatorien  ist  vorteilhaft,  aber  nicht  unbedingt  notwendig;  im  An- 
fangsstadium kann  die  Behandlung  auch  ambulant  vorgenommen  werden. 
Die  Resultate  der  Petruschkyschen  Behandlung  bestätigen  Thorner 
(1321)  und  Weicker  (1374);  Rudolf  (1177)  ist  bestrebt,  die  T-Behand- 
lung  durch  Klysmen  von  Kalkwasser  und  durch  innerliche  Verab 
reichung  von  Kalkpulver  zu  fördern;  hierdurch  soll  die  Bindegewebs- 
produktion  um  die  tuberkulösen  Herde  erheblich  begünstigt  werden. 

Zu  gunsten  der  T-Therapie  sprechen  sich  ferner  aus:  Mo  Call 
Anderson  (N.  1),  C.  S.  Engel  (409),  Le  Clerc-Dandoy  (803) 
(Hoden-  und  Skrotumtuberkulose  bei  einem  14  jährigen  Knaben),  weiter- 
hin Denison  (357),  der  in  40®/o  Heilung  beschreibt  und  vor  dem  Ge- 
brauche des  Antiphthisins  warnt;  Schi  eck  (1207),  der  es  zur  Heilung 
der  Iristuberkulose  parallel  mit  dem  TV  gebrauchte,  das  in  keinem 
Falle  Enukleation  des  Auges  notwendig  machte.  Die  ungünstigen  Re- 
sultate, welche  er  bei  experimenteller  Augentuberkulose  der 
Tiere  zu  verzeichnen  hatte,  erklärt  er  daraus,  dass  bei  Tierexperimenten 
eine  grössere  Zahl  von  Bakterien  tätig  sei,  die  Irisfläche  demnach  diffus 
erkranke,  während  beim  kranken  Menschen  die  Zahl  der  Bacillen  gering 
und  die  Erkrankung  nur  auf  einzelne  Herde  lokalisiert  sei.  Bei  der 
Behandlung  des  Lupus  mit  TR  sahen  auch  mehrere  Autoren  gute 
Resultate,  so  Parnet  und  Radcliffe  (1033),  doch  bloss  bei  den  ulze- 
rösen Formen  junger  Leute.  Adrian  (12)  sah  bei  Lupus  und  Scro- 
phuloderma  massigen  Erfolg.  In  einem  mit  Nephritis  kombinierten  Falle 
von  Lupus  erwies  es  sich  als  gefährlich;  bei  Knochen-  und  Ge- 
lenktuberkulose war  es  wirkungslos.  Bessere  Resultate  sah  Mc 
Call  Anderson  (N.  1),  der  von  35  Lupusfällen  33mal  Heilung  oder 
Besserung  sah;  von  sieben  Scrophuloderma- Fällen  heilten  fünf;  zwei 
besserten  sich  (TV).  Nach  Lassar  (798)  ist  die  Behandlung  des  Lupus 
mit  T  erfolglos,  aber  günstig  werden  die  fungösen  Formen  der  Hauttuber- 
kulose beeinflusst.  Unna  (N.  4)  wendet  es  bei  oberflächlichen  Haut- 
tuberkulosen in  Form  von  Seifen  äusserUch  an,  wobei  die  allgemeine 
Wirkung  wegbleibt,  die  lokale  Wirkung  hingegen  ausgeprägt  zutage 
tritt  und  die  günstige  Wirkung  deutlich  bemerkbar  wird.  Bei  der  Tuber- 
kulose des  Kniegelenkes  sah  Brunzlow   mit  der  Petruschkyschen 
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Etappenbehandlung  nach  zwei  Jahren  guten  Erfolg.  Derscheid  (S.  2) 
und  Le  Boeuf  (802)  (Denyssches  Tuberkulin)  sahen  vom  Tuberkulin 
weder  nachteilige  noch  günstige  Wirkung.  Nach  Denys  (363)  hielt 
aber  Le  Boeuf  die  Prinzipien  der  T- Behandlung  nicht  ein,  indem  er 
bei  fiebernden  Kranken  keine  gehörigen  Pausen  beobachtete  und  sehr 
rapid  die  Dosen  steigerte.  Falls  eine  Reaktion  erfolgt,  muss  man  nach 
Denys  zumindest  zwei  Tage  warten  und  kann  erst  nach  deren  voll- 
ständigem Ablauf  die  Behandlung  fortsetzen.  In  einer  anderen  Arbeit 
referiert  Denys  (360,  361)  über  248  Kranke,  bei  denen  Bacillen  vor- 
handen waren;  bei  diesen  sah  er  günstige  Resultate,  was  aber  aus  seiner 
Statistik  nicht  recht  ersichtlich  ist.  48  Kranke  wurden  nicht  systema- 
tisch behandelt;  50  kamen  in  bereits  vorgerückten  Stadien  zur  Behand- 
lung und  starben  durchschnittlich  b^h  Monate  nach  der  Behandlung; 
von  den  übrigen  131  Kranken,  die  bis  zu  Ende  behandelt  wurden, 
wurden  37  vollkommen  geheilt,  28  gebessert  (doch  das  Sputum  enthielt 
noch  Bacillen),  bei  26  war  geringe  Besserung  zu  konstatieren;  26 
starben  oder  der  Zustand  verschlimmerte  sich.  Auch  Meesen  (888) 
ist  mit  den  durch  das  Denys  sehe  Tuberkulin  erreichbaren  Resultaten 
zufrieden.  Mit  diesem  Präparat  arbeitete  auch  Broden  (218)  in  seinen 
Tierexperiraenten;  die  intraperitoneal  geimpften  Hunde  wurden  nachher 
mit  Tuberkulin  behandelt.  Von  den  derart  behandelten  neun  Tieren 
blieben  drei  am  Leben.  Bei  den  behandelten  Tieren  wuchsen  die  Tu- 
berkel des  Peritoneums  rapid  und  enthielten  bloss  wenig  Tuberkel- 
bacillen;  dieselben  färbten  sich  ungleichmässig  und  waren  in  Degene- 
ration begriffen.  Bei  den  nicht  behandelten  Tieren  waren  aber  auch 
im  Peritonealsack  Bacillen  vorhanden.  Die  Tuberkel  der  behandelten 
Tiere  zeigten  keine  histologischen  Differenzen.  Auf  Grund  dieser  Be- 
obachtungen betrachtet  Broden  die  Tuberkelbildung  als  eine  günstige 
Lokalreaktion  des  Organismus  (?). 

Air  dies  resümierend  kann  wohl  gesagt  werden,  dass  wenn  auch 
der  Tuberkulinbehandlung  jetzt  noch  keine  so  bewährte  Rolle  wie  der 
Tuberkulindiagnostik  zukommt,  man  über  die  richtig  durchgeführte 
und  richtig  individualisierte  T-Therapie  doch  nicht  den  Stab  brechen  — 
und  die  weiteren  Resultate  mit  lebhaftem  Interesse  verfolgen  kann. 
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Sernmtherapie. 

a)  Antituberkulöses  Serum. 

Auf  Grund  der  Resultate  zahlreicher  Versuche  zur  Erzielung  eines 
wirksamen  Serums  für  die  Behandlung  der  Tuberkulose,  lässt  sich  heute, 
wo  dieses  Problem  noch  von  keiner  Seite  in  völlig  zufriedenstellender 
Weise  gelöst  wurde,  wenigstens  der  Weg  bezeichnen,  der  voraussichtlich 
zum  Ziele  führen  wird.  —  Das  Serum  injizierter,  tuberkulöser  Tiere; 
das  Serum  von  Tieren,  welche  zuerst  durch  Injektion  abgeschwächter 
dann  virulenter  Kulturen  immunisiert  worden  waren;  das  Serum  von 
bloss  mittelst  Tuberkulins  immunisierten  Tieren:  all'  die  bisherigen 
Immunisierungsarten  erwiesen  sich  entweder  als  unzv/eckmässig  oder 
als  unvollkommen.  Nach  unseren  heutigen  Erfahrungen  ist  es  not- 
wendig, die  Immuniserung  der  Tiere  mit  einer  mögUchst  vollkommenen 
Mischung  aller  jener  verschiedenartigen  Gifte  vorzunehmen,  welche  von 
den  Tuberkelpilzen  produziert  werden. 

Es  müsste  somit  angestrebt  werden: 

1.  Die  Darstellungs weise  womöglich  aller  in  den  Tuberkpilzen  ent- 
haltenen Gifte. 

2.  Diese  Gifte  müssten  in  einer  grösseren  Stärke  dargestellt  werden, 
als  es  bis  jetzt  bei  einzelnen  der  Fall  war. 

Am  nächsten  kam  der  Lösung  dieser  Aufgabe  Maragliano. 

Ausser  der  Immunisierung  mittelst  der  extrahierten  Pilzgifte  käme 
vielleicht  noch  für  die  Immunserum-Gewinnung  die  Injektion  von  lebenden 
Kulturen  in  Betracht  v.  Behring  hat  auf  diese  Weise  Rinder  aktiv 
immunisiert  (s.  Immunisation  S.  416).  Vielleicht  gelingt  es  in  der  Zukunft 
das  Serum  oder  andere  Organsflüssigkeiten  solcher  Rinder  für  eine 
passive  Immunisierung  zu  verwerten. 

I.  Maraglianos  antitnberknlöses  Serum* 

Maragliano  (866)  glaubt  auf  Grund  seiner  bisherigen,  zahlreichen 
Laboratoriumsexperimente  und  klinisch-therapeutischen  Erfahrungen  zu 
dem  Schlüsse  berechtigt  zu  sein,  dass  den  Tuberkel- Antitoxinen  dieselbe 
Bedeutung  und  dieselben  therapeutischen  Indikationen  beigemessen 
werden  müssen,  welche  man  anderen  Antitoxinen  in  der  Behandlung 
der  Infektionskrankheiten  zuerkennt.  Er  fasst  die  tuberkulöse  In- 
fektion als  einen  in  ihrem  Wesen  toxischen  Prozess  auf  und 
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glaubt,  dass  es  notwendig  sei,  dem  Widerstände  der  Natur,  welcher  sich 
durch  die  Bereitung  von  spezifischen  Antitoxinen  kundgibt,  zu  Hilfe  zu 
kommen. 

Es  wurde  konstatiert,  dass  das  Antitoxin  „in  vitro**  zunächst  eine 
abschwächende,  dann  eine  vernichtende  Wirkung  auf  den  Tuberkelpilz 
ausübe.  Wenn  bei  tuberkulösen  Individuen  gleichzeitig  mit  sicher  pyro- 
genen  Tuberkulindosen,  Antitoxin  injiziert  wird,  kommt  es  zu  keiner 
thermischen  Reaktion. 

Überraschend  ist  die  Beobachtung  Maraglianos,  dass  unter  der 
Serumwirkuug  Antitoxin  neugebildet  werde. 

Maragliano  konstatierte  nämlich,  dass  das  Serum  von  mit  Anti- 
toxinen behandelten  Individuen  nach  einiger  Zeit  eine  Quantität  anti- 
toxischer Körper  aufweise,  welche  die  auf  dem  Injektionswege  einge- 
führten, um  ein  Bedeutendes  übertreffe.  Nach  der  Auffassung  Feist- 
mantels (N.  5)  dürfte  diese  Wirkung  dadurch  zu  stände  kommen,  dass 
das  injizierte  Immunserum  auch  in  dem  damit  behandelten  Organismus 
bis  zu  einem  gewissen  Grade  bakterizid  wirkt  und  kleine  Mengen  von 
Bakterieuleibern  auflöst;  die  solchermassen  freiwerdenden  intrabakteriellen 
Gifte  üben  auf  den  Organismus  einen  immunisatorischen  Reiz  aus,  der 
mit  der  Bildung  von  Antikörpern  beantwortet  wird.  Es  ist  jedoch  auch 
nicht  ganz  ausgeschlossen,  dass  das  Immunserum  eine  minimale  Menge 
von  toxischen  Substanzen  enthält,  welche  dieses  Superplus  von  Anti- 
toxinen erzeugen. 

(Die  Gewinnungs weise  des  Maraglianoschen  Serums  wurde  bereits 
im  VI.  Jahrgang,  1899,  S.  454  der  vorliegenden  „Ergebnisse**  angegeben.) 

Zur  Immunisierung  der  serumliefemdeu  Tiere  benützt  Maragliano 
hauptsächlich  das  bei  den  Toxinen  schon  eingehend  besprochene  Tox- 
albumin  und  wässerige  Tuberkulin.    (S.  Seite  393  u.  394.) 

Für  die  Injektionen  an  den  zu  im  munizierenden  Tieren  werden 
drei  Teile  Tuberkulin  mit  einem  Teil  Toxalbumin  gemischt. 

Die  Anfangsdosis  ist  2  mg  pro  Kilo  Tier;  tägliche  Steigerungen  um 
1  mg  führen  zur  Maximaldosis  von  40—50  mg. 

Es  wurden  Pferde,  Esel  und  Hunde  immunisiert.  Der  Immuni- 
sierungsprozess  dauert  ca.  6  Monate.  Die  Injektionen  werden  3  bis 
4  Wochen  sistiert,  bis  alle  toxischen  Substanzen  aus  dem  Blute  ver- 
schwunden sind  und  dann  wird  in  gewöhnlicher  Weise  das  Blutserum 
gewonnen.  —  1  ccm  dieses  Serums  bewahrt  1  kg  gesundes  Meerschwein- 
chen vor  den  Folgen  der  minimalen  letalen  Tuberkulindosis. 

An  Tuberkulose  erkrankten  Menschen  wurde  von   diesem  Serum 
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1  cciii  —  (empfindlich  bei  0,5  ccm)  —  jeden  2.  Tag  injiziert.     Bei  an- 
dauernd hohem  Fieber  kamen  Dosen  von  5 — 10  ccm  zur  Anwendung. 
Das  Maraglianosche  Serum  bat: 

1.  Bakteriolytische  Fähigkeiten:  Wenn  Tuberkelpilze  und 
Immunserum  einem  Kaninchen  intraperitoneal  injiziert  werden,  kann 
man  das  Pfeif  ersehe  Phänomen  beobachten. 

2.  Antitoxische  Kraft:  Wenn  ein  Versuchstier  Immunserum 
plus  der  tödlichen  Dosis  eines  der  obigen  Derivate  injiziert  bekommt, 
bleibt  es  am  Leben.  So  schützt  z.  B.  1  ccm  Serum  1  kg  Meerschwein- 
chen vor  der  tödlichen  Dosis  des  wässerigen  Tuberkulins. 

Bei  infizierten  Tieren  waren  die  Behandlungsresultate  nicht  zu- 
friedenstellend. Das  Maraglianosche  Serum  hat  also  „in  vivo"  bei 
Infizierten  keine  nennenswerten  bakteriziden  Fähigkeiten. 

Am  meisten  Anwendung  hat  das  Maraglianosche  Serum  auch 
während  der  letzten  Jahre  in  Italien  gefunden.  Die  meisten  Autoreu, 
welche  über  die  erzielten  Behandlungsresultate  berichten,  äusserten  sich 
günstig.  Die  letzte  grössere  Statistik  über  die  Erfolge  des  Maragliano- 
sehen  Serums  wurde  von  Mircoli  (N.  4)  auf  dem  Tuberkulosekougress 
in  Neapel  bekannt  gegeben.    Sie  betrifft  2897  Fälle. 

Nach  Mircoli  waren  die  Resultate  folgende: 

1.  Unter  250  Fällen  fieberloser,  begrenzter  Tuberkulose  wurden 
95  ganz  geheilt,  110  gebessert,  30  blieben  unverändert  und  bei  den 
restierenden  15  entwickelte  sich  der  Prozess  weiter. 

2.  Unter  932  fiebernden  Kranken  wurden  168  geheilt,  511  ge- 
bessert, 163  blieben  unverändert,  bei  96  trat  Verschlimmerung  ein. 

3.  655  Fälle  mit  entwickelter  Bronchopneumonie  ohne  Mischinfek- 
tion: 192  Heilungen,  301  Besserungen. 

4.  332  Fälle  entwickelter  Bronchopneumonie  durch  MischinfektioD 
kompliziert:  31  Heilungen,  142  Besserungen,  61  Verschlimmerungen, 
98  unverändert. 

5.  712  Fälle  von  Bronchopneumonie  mit  Kavernenbildung:  281 
Besserungen,  290  Verschlechterungen,  der  Rest  unverändert. 

Frenkel  und  Bron stein  (469)  haben  sich  eingehend  mit  dem 
von  Maragliano  angegebenen  Verfahren  beschäftigt  und  dabei  fol- 
gendes konstatiert.  Diese  Autoren  haben  das  Maraglianosche  Toxin 
(flüssig  und  präpariert),  das  wässerige  Tuberkulin  und  dessen  Präzipitat, 
sowie  die  entfetteten  Bakterien  dargestellt  und  fanden  diese  Substanzen 
stark  toxisch.  Bei  präziser  Dosierung  und  langsamem  Aufsteigen  der 
Injektionsmengen    erzielten    sie    mit    diesen    Giften    bei  Versuchstieren 
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Immunität;  das  Serum  hoch  immunisierter  Tiere  hatte  stark  antitoxische 
Fähigkeiten  gegenüber  den  genannten  Substanzen. 

b)  Andere  Tuberkuloseheilsera. 

Ausser  dem,  wie  bereits  eingangs  erwähnt  wurde,  den  präzisierten 
Bedingungen  am  nächsten  kommenden  Maraglianoschen  Serum  wurden 
noch  auf  andere  Weise  Sera  gewonnen  und  teilweise  auch  in  der  Praxis 
erprobt. 

Arloing  und  Guinard  (72)  verwendeten  zur  Immunserum-Ge- 
winnuug  Ziegen,  bei  denen  die  Infektion  mit  Tuberkelpilzen,  selbst  mit 
sehr  virulenten,  bloss  lokale  Symptome  hervorruft.  Arloing  und 
Guinard  behandelten  sechs  Ziegen  in  folgender  Weise: 

Erste  Ziege:  Injektion  einer  Emulsion  von  Koch  sehen  Bacillen. 

Zweite  Ziege:  Injektion  von  Tuberkulin,  dargestellt  durch  bei  85 
bis  90 '^  vollzogener  Erhitzung  der  Tuberkelpilzkulturen. 

Ein  weiteres  Tier:  Injektion  von  einem  Tuberkulin,  welches  her- 
gestellt wurde  aus  einer  Bouillonkultur,  die  von  ihren  durch  Alkohol 
fällbaren  Bestandteilen  befreit  worden  war. 

Eine  nächste  Ziege :  Injektion  von  einem  Tuberkulin,  das  aus  dem 
durch  Alkohol  fällbaren  Teil  der  Bouillon  dargestellt  wurde. 

Das  Blutserum  der  behandelten  Tiere  wurde  dazu  verwendet,  um 
die  Wirkung  des  Tuberkulins  bei  experimentell  tuberkulös  gemachten 
Meerschweinchen  aufzuheben. 

Das  Serum  derjenigen  Ziege,  welcher  Bacillen  injiziert  wurden,  hatte 
eine  viel  höhere  Aktivität,  als  dasjenige  der  mit  Tuberkulin  behandelten; 
das  Serum  der  anderen  Ziegen  war  wenig  aktiv,  insbesondere  dasjenige 
der  Ziege,  welche  mit  dem  in  einer  filtrierten  Bouillonkultur  durch  Alko- 
hol gebildeten  Niederschlag  behandelt  worden  war. 

Arloing  und  Guinard  kommen  zu  dem  Schluss,  dass  es  für 
die  Gewinnung  eines  kräftigen  Serums  am  besten  sei,  einem  solchen 
Tiere  subkutan  Bacillen  zu  injizieren,  das  nicht  leicht  mit  einer  allge- 
meinen Tuberkulose  auf  eine  solche  Injektion  reagiert;  sie  empfehlen 
dafür  die  Ziege  und  das  Rind. 

Weitere  Arbeiten  Arloings  stellen  fest,  dass,  unter  gewissen 
Bedingungen  das  Immunserum  der  Vergiftung  eines  mit  Tuberkelpilzen 
infizierten  Organismus  Vorschub  leisten  könne. 

F.  Arloing  (37,  40)  fand,  dass  antituberkulöses  Serum  zwar  anti- 
toxieche  Eigenschaften  habe,  mit  Tuberkelpilzen  vermischt  injiziert, 
jedoch  eine  erhöhte  Virulenz  derselben  bedinge.  Meerschweinchen  und 
Kaninchen     denen    Tuberkelpilze    +    antituberkulöses    Serum    injiziert 
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worden  waren,  wurden  rascher  und  intensiver  infiziert,  als  Tiere,  welche 
bloss  Tuberkelpilze  injiziert  erhalten  hatten.  Kaninchen,  welchen  in  das 
Peritoneum  oder  in  die  Pleura  eine  Mischung  von  homogener  Kultur 
+  Serum  injiziert  worden  war,  wurden  von  einer  viel  schwereren  In- 
fektion betroffen,  als  ohne  Serum  behandelte  Tiere.  Ebenso  erhöhte 
eine  intravenöse  Injektion  von  homogener  Kultur  +  Serum  die  Wir- 
kung der  Infektion  (Kaninchen).  In  das  subkutane  Bindegewebe  inji- 
ziertes Serum  schützt  ein  Tier  vor  einer  intravenösen  Infektion  nicht. 
Alle  diese  Versuche  Arloings  beweisen  die  Wichtigkeit  einer  exakten 
richtigen  Dosierung  und  der  Art  der  Applikation  von  antituberkulösem 
Serum. 

In  Amerika  und  England  werden  hauptsächlich  zwei  Arten 
von  antituberkulösem  Serum  angewendet.  Das  von  Fisch  (New- York) 
(N.  2  u.  3)  und  das  von  Schweinitz  (1233)  angegebene. 

Das  Fi  seh  sehe  Serum  wird  von  Pferden  gewonnen,  welche  mit 
neuem  Koch  sehen  Tuberkulin  TR  immunisiert  worden  waren.  Das 
Serum  zeigt  bei  Tieren  (Meerschweinchen  und  Affen),  präventiv  und 
kurativ  angewendet,  deutlich  antitoxische  Wirkungen. 

Berichte  über  Erfolge  mit  dem  Fisch  sehen  Serum  in  der  Therapie 
des  Menschen  liegen  u.  a.  vor  von  Holmes  und  von  Freudenthal. 

Holmes  (628)  behandelte 31  Phthisiker  im  Verlauf  von  1—8  Monaten. 
Davon  erholten  sich  27,  einige  sogar  vollständig;  die  Pilze  im  Sputum 
verschwanden,  die  physikalischen  Symptome  gingen  zurück,  bei  2  trat 
Verschlimmerung  ein,  2  starben. 

Freudenthal  (472)  behandelte  4  Tuberkulöse  mit  Fischschem 
Serum.  Seine  Resultate  waren  nicht  so  günstig,  wie  diejenigen  von 
Fisch  und  Holmes.  Doch  ist  Freudenthal  der  Überzeugung,  dass 
das  Mittel  einer  weiteren  Prüfung  wert  ist. 

Ausser  dem  Fi  seh  sehen  wird  in  Amerika  noch  ein  anderes  Anti- 
tuberkuhn-Serum  [Details  über  die  Herstellung  dieses  Injektionsstoffes 
Hegen  bis  jetzt  nicht  vor]  angewendet.  Über  die  Resultate  der  Anwendung 
hegen  aus  letzter  Zeit  Berichte  vor  von  Williams  and  Horrocks  (1389). 
Die  erste  Reihe  der  Versuche  dieser  Autoren  war  nicht  erfolgreich ;  da- 
gegen zeigte  eine  weitere  Reihe  von  Fällen  von  Lungentuberkulose,  die 
mit  dem  Serum  eines  Pferdes  behandelt  wurden,  dem  72  Tage  vorher 
grosse  Dosen  von  Tuberkulin  eingespritzt  worden  waren,  eine  bemerkens- 
werte Besserung  ohne  schädliche  Begleiterscheinungen. 

Schweinitz  (1233)  gewinnt  sein  Serum  von  Pferden,  Rindern, 
Eseln  etc.,  welche  durch  subkutane  Injektion  von  schwach  virulenten 
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Kulturen  immunisiert  worden  waren.    Den  Injektionsstoff  für  die  serum 
spendenden  Tiere  stellt  Schweinitz  in  folgender  Weise  dar: 

Die  Tuberkelpilze  werden  durch  längeres  Wachstum  auf  schwach- 
sauren Nährböden  abgeschwächt,  dann  wird  eine  Aufschwemmung  mit 
destilliertem  Wasser  dargestellt.  Dann  lässt  man  sie  absetzen  und  zentri- 
fugiert  durch  längere  Zeit.  Auf  diese  Weise  werden  die  Bacillen  von 
Fett  und  anderen  Bestandteilen  befreit  und  können  nun  den  Tieren  in- 
jiziert werden.  Nach  etwa  anderthalb  Jahren  erzielt  man  ein  antitoxi- 
sches Serum,  welches  tuberkulöse  Meerschweinchen  zu  heilen  im  stände  ist. 

Das  Serum  wurde  bei  90  Tuberkulösen  des  Sanatoriums  „Liberty'' 
(Staat  New- York)  durch  18  Monate  hindurch  angewendet  und  erzielte 
Schweinitz  damit  19®/o  vollkommener  Heilung,  7'Vo  beträchtlicher 
Besserung,  57  ^/o  leichter  Besserung.  17^/0  der  Fälle  wurden  durch  das 
Serum  nicht  beeinflusst. 

Günstige  Berichte  über  das  Schweinitzsche  Serum  liegen  vor 
von  Loomis  und  Trudeau  (cf.  N.  1  Bronstein). 

Stubbert  (1295)  untersuchte  ca.  15  Personen,  6  bis  8  Monate  nach 
Beginn  ihrer  Behandlung  mit  Schweinitzschem  Serum  und  glaubte  einen 
gewissen  Immunitätsgrad  konstatieren  zu  können.  Ein  endgültiges  Urteil 
behält  er  sich  vor.  Derselbe  Autor  konstatiert  später  (1296),  dass  das  anti- 
tuberkulöse Serum  eine  länger  oder  kürzer  währende  Immunität  (2  Jahre, 
vielleicht  auch  länger)  hervorzurufen  im  stände  sei.  Er  betrachtet  aber 
das  Serum  eher  als  ein  Hilfsmittel  bei  der  klimatischen  Behandlung  der 
Phthise,  denn  als  ein  Spezifikum. 

Vestea  und  Maf  f  ucci  (853)  beharren  auch  auf  Grund  ihrer  neueren 
Versuche  auf  ihrem,  die  Berechtigung  einer  antituberkulösen  Serum- 
therapie ablehnenden  Standpunkte. 

Maffucci  und  Vestea  versuchten  von  Schafen  und  Rindern  ein 
antitoxisches  Serum  zu  gewinnen.  Sie  injizierten  den  Tieren  zuerst 
wässerige  Emulsionen  todter  Bacillen  und  dann  den  glycerlnwässerigen 
Extrakt.  (Tuberkulin.)  Mit  dem  Blutserum  der  tuberkulinisierten  Tiere 
wurden  Meerschweinchen,  Kaninchen  und  Hunde  behandelt,  welche 
experimentell  tuberkulös  gemacht  worden  waren.  Maffucci  und  Vestea 
resümieren  folgendermassen :  Das  tuberkulöse  Gift  in  Form  bacillärer 
Substanz,  welche  entweder  durch  Alter  erschöpft  ist,  oder  durch  che- 
mische Agentien  sterilisiert  und  mittelst  eines  neutralen  Stoffes  extrahiert 
wurde  —  durchzieht  den  Organismus  von  mehr  oder  weniger  empfind- 
lichen Tieren  (Rinder,  Schafe),  ohne  irgend  welche  erhebliche  und  be- 
ständige Veränderungen  ihres  Blutserums  hervorzurufen.  Es  scheint 
vielmehr  bloss  die  Erscheinungen  hervorzurufen,  welche  dem  Koch  sehen 
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Tuberkulin  zugeschrieben  werden,  d.  i.  bei  den  Meerschweinchen  eine 
Erhöhung  der  Widerstandsfähigkeit  gegen  den  toxisch -infektiösen 
Prozess  der  Tuberkulose.  Dies  genügt  aber  noch  lange  nicht  für  thera- 
peutische Zwecke. 

Maragliano  (867)  hält  den  Ausführungen  Maff uccis  und  Vesteas 
entgegen,  dass  die  Fettgifte  dieser  Autoren  zu  schwach  waren. 

E.  L.  Trudeau  und  E.  R.  Baldwin  (1332)  haben  bei  Schafen, 
Hühnern,  Eseln  und  Kaninchen  durch  intravenöse,  intraperitoneale  oder 
subkutane  Impfuug  lebender,  abgetöteter,  vollvirulenter,  abgeschwächter 
oder  avirulenter  Tuberkelpilze  Immunität  erzielt.  Das  Serum  dieser  Tiere, 
sowie  Kontrollnormalsera  (0,6®/oige  Kochsalzlösung,  hydrocele  Flüssigkeit) 
vermochte  die  Tuberkulinwirkung  nicht  aufzuheben.  In  einzelnen  Fällen 
hielt  das  antituberkulöse  Kaninchenserum  die  Tuberkulose  bei  Meer- 
schweinchen etwas  auf. 
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Immnnisation. 

Die  bahnbrechenden  Arbeiten  v.  Behrings  und  seiner  Schule  auf 
dem  Gebiete  der  so  überaus  wichtigen  Frage  der  Tuberkulose- 
immunität förderten  schon  bis  jetzt  eine  solche  Fülle  von  Tatsachen  zu- 
tage, dass  wir  mit  Zuversicht  in  die  Zukunft  blicken  und  die  praktische 
Verwertung  dieser  so  wichtigen  Laboratoriumsergebnisse  schon  in  naher 
Zukunft  erhoffen  dürfeu.  In  erster  Reihe  wird  selbstredend  die  Land- 
wirtschaft und  Tierzucht  daraus  Nutzen  ziehen,  denn  die  schon  so  gut 
wie  ganz  ausgearbeitete  Methode  bedarf  nunmehr  nur  einer  ausgedehnten 
Erprobung,  um  für  die  Praxis  in  ausgiebigster  Weise  verwertet  werden 
zu  können,  andererseits  erschliessen  diese  Resultate,  eben  infolge  der 
fundamentalen  Wichtigkeit  der  darin  sich  offenbarenden  Methoden  und 
Prinzipien,  aber  auch  für  den  Menschen  die  Perspektive  eines  erfolg- 
reichen prophylaktischen  Kampfes  gegen  die  Tuberkulose  als  dessen 
erste  Etappe  die  Bekämpfung  der  Rindertuberkulose,  das  Versiegen  einer 
der  reichsten  Infektionsquellen  für  den  Menschen,  zu  begrüssen  wäre. 
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Im  Kapitel  IV  sahen  wir,  dass  durch  die  Arbeiten  von  Nocard  (990, 
993),  Arloing  (56,  58)  etc.,  vorzüglich  aber  durch  diejenigen  der 
V.  Behringschen  Schule  (159,  161,  162)  die  dualistische  Auffassung  der 
Menschen-  und  Rindertuberkulose,  im  Sinne  der  ünität  als  entschieden 
zu  betrachten  ist,  wobei  aber  die  Koch  sehen  bekannten  negativen  Ver- 
suchsergebnisse in  gewisser  Hinsicht  von  allen  Seiten  bestätigt  wurden. 

Der  raenschliche  Tuberkelbacillus  stellt  nach  unseren  heutigen 
Kenntnissen  eine  Rasse  von  minderer  Virulenz  dar;  deshalb  gelingt  es 
auch  fast  nur  mit  grösseren  Dosen,  die  Rinder  damit  krank  zu  machen, 
zu  infizieren.  Nur  grosse  Dosen,  namentlich  bei  intravenöser  Zufuhr, 
verursachen  schwerere  fieberhafte  Erkrankungen  und  Pneumonieen;  bei 
subkutaner  Impfung  der  Rinder  entstehen  meist  nur  geringfügige  lokale 
Veränderungen;  dass  jedoch  beide  Bacillensorten  einheitlich  aufzufassen 
seien,  bewies  v.  Behring  (159,  162)  durch  Ziegenpassagen,  durch 
welche  die  menschlichen  Tuberkelhacillen  auch  für  Rinder  virulent  ge- 
macht werden  konnten. 

Der  Rinder-Tuberkelbacilhis  erweist  sich  übrigens  bei  allen  sonstigen 
Versuchstieren  virulenter  als  der  Tuberkelbacillus,  was  sich  durch  den 
rascheren  Verlauf  und  die  bedeutendere  Schwere  der  Erkrankung  äussert. 
Ob  dieser  Bacillus  auch  dem  Menschen  gegenüber  virulenter  ist  als  der 
menschliche  Bacillus,  kann  durch  direkte  Versuche  natürlich  nicht  fest- 
gestellt werden;  jedenfalls  meint  v.  Behring,  dass  auch  der  Mensch 
keine  Ausnahme  von  dieser  allgemeinen  Regel  mache;  die  Möglichkeit 
bleibt  jedoch  offen,  dass  es  für  den  menschlichen  Tuberkelpilz  zu  einer 
speziellen  Anpassung  der  Virulenz  gekommen  sein  mag,  die  mit  der 
allgemeinen  Virulenz  nichts  zu  schaffen  hat. 

Die  durch  Kochs  (731)  bekannten  Londoner  Vortrag  angeregten 
hochwichtigen  Studien  v.  Behrings  (157  —  159,  161,  162)  und  seiner 
Schule  führten,  zum  ersten  Male  zur  Gewinnvmg  eines  solchen  tuber- 
kulösen Virus,  welches  in  bestimmten  Dosen  und  bei  bestimmter  Appli- 
kationsweise -  (intravenös)  -  sicher  tödlich  wirkte  und  deshalb  zur  Prüfung 
der  Tuberkuloseimmunität  für  Rinder  verwendet  werden  konnte.  Dieses 
V^irus  erhielt  v.  Behring  aus  Rindertuberkulosematerial  und  töten  z.  B. 
0,0025  mancher  seiner  Tuberkel-Rinderkulturen,  intravenös  injiziert,  die 
Rinder  in  2—3  Wochen. 

V.Behring  studierte  etwa  30  verschiedene  Stämme  von  Tuberkel- 
hacillen sowohl  auf  ihre  allgemeine,  wie  auch  auf  ihre  spezielle  Viru- 
lenz für  Rinder  und  fand  darunter  solche,  welche  sich  für  das  Rind 
als  nur  wenig  virulent  erwiesen.  Diese  sind  ausser  der  schon  erwähnten 
menschlichen  Tuberkulose,  die  echte  Hühnertuberkulose,  die  Arloingsche 
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modifizierte  Kultur,  die  Trockenrindertuberkulosebaciilen  (in  Vakuum 
getrocknet),  endlich  die  Jodtrichlorid-Rindertuberkelbacillen. 

Mittelst  dieser  schwachen  respektive  abgeschwächten  Tuberkel- 
bacillenkulturen  konnte  v.  Behring  nunmehr  zwei  folgenschwere  Tat- 
sachen konstatieren  und  zwar: 

L  Es  gibt  eine  Tuberkulose-Immunität,  denn  wie  in  stets 
zunehmenden  Dosen  immer  grössere  Tuberkulinmengen,  so  können  auch 
steigende  Dosen  von  diesem  weniger  virulenten  Material  ohne  Schaden 
den  Tieren  einverleibt  werden.  So  fand  v.  Behring  z.  B.,  dass  in 
Fällen,  in  denen  von  seiner  heute  zu  Immunisieruugszwecken  gebrauchten 
menschlichen  Serumkultur,  schon  0,02  eine  mehrere  Tage  mit  Fieber, 
Husten  einhergehende,  aber  stets  ganz  ausheilende  Reaktion  auslösen, 
und,  wo  intravenös  ohne  Schaden  nur  0,005  angewendet  werden  kann: 
durch  wiederholte,  langsam  gesteigerte  Injektionen  die  Rinder  endlich 
0,3  menschliche  Tuberkelbacillen  ohne  Schaden  ertragen,  während  bei 
nicht  vorbehandelten  Rindern  grössere  Dosen  als  0,02,  z.  B.  schon  0,05, 
sehr  gefährliche  und  langwierige  Pneumonieen  verursachen. 

IL  Durch  die  Einverleibung  menschlicherseits  oder  ander- 
artig abgeschwächten  Materials  kann  nicht  bloss  gegenüber 
grösseren  Dosen  jener  mindervirulenten  Stämme  Immunität 
erreicht  werden,  sondern  auch  gegen  solche  rindervirulente 
Tuberkelbacillenstämme,  die  für  nicht  vorbehandelte  Rinder 
von  absolut  tödlicher  Wirkung  sind. 

In  dem  grossen  Tuberkulose  werk  v.  Behrings  finden  sich  mehrere 
Beispiele  von  Immunisation  von  Rindern  durch  Einverleibung  mensch- 
licher Tuberkelbacillen;  um  es  aber  auf  jenen  Grad  von  Immunität  zu 
bringen,  wo  die  Rinder  auch  die  experimentelle  Einführung  von  sicher 
tödlichen  Dosen  überstehen,  bedarf  er  derzeit  noch  vielfacher  immuni- 
satorischer Eingriffe,  v.  Behring  nannte  seine  Methode  die 
Immunisierung  von  Jungrindern  mittelst  schwach  virulenter 
humaner  Tuberkelbacillen  gegen  den  bovinen  Bacillus:  Jen- 
nerisation,  um  die  Analogie  seiner  Methode  mit  der  Vaccination  Jenners 
anzudeuten;  handelt  es  sich  doch  in  beiden  Fällen  um  ein  Virus,  welches 
durch  Anpassung  an  einen  gewissen  Organismus  (A)  für  einen  zweiten 
(B)  minder  virulent  und  sogar  von  schützender  Wirkung  wurde.  Bei 
der  Je nn ersehen  Vaccination  wirkt  das  dem  Rinderorganismus  (Kuh  [A] 
angepasste  Virus  für  den  Menschen  (B)  schützend;  bei  der  Behring- 
sehen  Jennerisation  ist  wieder  der  dem  menschlichen  Organismus  (A) 
angepasste  Tuberkelbacillus  für  das  Rind  (B)  minder  virulent  und  sogar 
schutzkräftig. 
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Die  Jennerisation,  wie  sie  heute  geübt  wird,  soll  nach  v.  Behring 
nur  als  eine  in  grösserem  Massstabe  angestellte  Probe  b^etrachtet  werden 
und  vor  allem  der  Fortsetzung  von  Laboratoriumversuchen  dienlich  sein. 

Nach  Feststellung  dieser  grundlegenden  Resultate  ergaben  sich  nun 
folgende  wichtige  Fragen: 

1.  Sind  die  Jennerisierten  Rinder  gegen  die  natürliche  Infektion 
geschützt? 

2.  Von  welcher  Dauer  ist  ihre  Immunität? 

3.  In  welchen  Dosen  und  in  welcher  Zahl  sollen  Impfungen  zur 
Erreichung  einer  den  praktischen  Anforderungen  genügepden  Immuni- 
sation  angewendet  werden? 

Wie  wäre  der  Schutz  in  der  Praxis  durchzuführen? 

Zur  Beantwortung  dieser  Fragen  sollten  nach  v.  Behring  die 
geimpften  Rinder  mit  dem  übrigen  Vieh  zusammenleben  und  solchen 
äusseren  Einflüssen,  die  erfahrungsgemäss  dem  Ausbruch  der  Krankheit 
Vorschub  leisten,  ausgesetzt  werden. 

Die  Natur  des  Impfstoffes. 

In  den  ersten  ausführlichen  Mitteilungen  gab  v.  Behring  über 
das  Impfverfahren  für  die  Praxis  folgende  Vorschrift: 

I.  Impfung:  0,001  =  1  mg  von  einer  4 — 6  Wochen  alten  mensch- 
lichen Serumkultur  (Nr.  1)  wird  einem  auf  Tuberkulin  nicht  reagieren- 
den Rinde  intravenös  injiziert. 

II.  Impfung  nach  vier  Wochen  0,025  =  25  mg  von  derselben 
Kultur. 

Die  mit  dem  Gebrauch  von  frischen  Kulturen  verbundenen 
Schwierigkeiten  haben  in  der  Folge  v.  Behring  zur  Anwendung 
von  trockenen  Kulturen  bewogen,  welche  mittelst  Einengung  im 
Vakuum  dargestellt  und  durch  Elimination  gewisser  löslicher  toxischer 
Substanzen  abgeschwächt  wurden. 

Von  diesem  Vakuumpräparate,  welches  in  Glasröhren  zugeschmolzen 
als  gelbliche  krümmelige  Masse  zur  Versendung  gelangt,  gibt  v.  Behring 
gegenwärtig  0,004  =  4  mg  in  2  ccm  l®/o  NaCl  Lösung  fein  emulsio- 
niert,  zur  I.Impfung;  zur  II.  Impfung  dient  das  Dreifache  des  Materials 
der  I.  Impfung,  das  heisst  0,012  =  12  mg  derselben  Trockenkultur. 
Diese  IL  Impfung  kann  d.  z.  gewissermassen  als  Kontrolle  der  L,  der 
eigentlich  immunisierenden  Impfung  aufgefasst  werden,  oder  man  müsste 
nach  der  Paste  urschen  Auffassung  die  I.  Impfung  als  Schutz  gegen 
die  II.  und  die  IL  als  Schutz  gegen  die  natürliche  Infektion  betrachten 
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Imraunisationseinheit  nennt  v.  Behring  die  zur  einninligen 
Impfung  notwendige  Menge,  die  in  diesen  4  mg  Trockeutuberkelbacillen 
enthaltene  Virulenz,  welche  mit  der  Virulenz  von  2  mg  frischer  Kultur 
übereinstimmt. 

Da  nun  aber  v.  Behring  diese  4  mg  Trockenkultur  durch  im 
Vakuum  bei  37®  C  vorgenommene  Einengung  von  ungefähr  20  mg 
frischer  Kultur  gewonnen  hat,  4  mg  Trockeutuberkelbacillen  aber,  wie 
gesagt,  nur  die  Virulenz  von  2  mg  lebender  Kultur  besitzen,  so  folgt 
daraus,  dass  beim  Einengungsprozess  bloss  Vio  Teil  der  ursprünglichen 
Virulenz  erhalten  bleibt. 

Es  ist  von  grosser  Wichtigkeit,  dass  diese  Anfangsdosis  in  einer 
Reibschale  energisch  zerrieben  werde,  weil  es  bei  der  Anwendung  des 
Materiales  nach  ungenügendem  Zerreiben  zu  längeren  fieberhaften 
Anfällen  kommt;  hingegen  wird  die  Impfung  bei  guter  Emulsionierung 
ohne  Schaden  vertragen. 

Anbei  möge  die  von  v.  Behring  ausgearbeitete  Anweisung  für 
die  Tuberkuloseschutzimpfungen  von  Rindern  kurz  zusammen- 
gefasst  werden: 

I.  Auswahl  des  zu  impfenden  Rindes. 

Soll  nicht  aber  12  Monate  alt  sein,  keine  fiusserlich  wahrnehmbaren  Krankheits- 
erscheinungen zeigen. 

Vor  der  Impfung  drei  Tage  lang  im  Stall  stehen;  morgens  und  abends  Tempe- 
raturmessung. 

II.  Numerierung. 

Linkes  Ohr;  fortlaufende  Nummer. 

III.  Protokoll. 
Daten  derselben: 

Alter,  Ort,  Besitzer,  Datum  und  Ergebnisse  der  Tuberkulinimpfung  (0) ;  +  *=»  ver- 
dächtig positiv;  ++  =  sicher  positiv;  Dosierung,  Art  und  Applikationsweise  des  Impf- 
sto£fes,  Datum  der  Impfung,  Folgerungen,  Bemerkungen.  Sitz  und  Ausbreitung  der  Herd- 
erkrankungen. 

Das  Fieber  wird  in  ein  Schema  eingetragen: 
2  mal  am  Tage  vor  der  Impfung, 
2    ,       ,       ,     der  Impfung, 

2    ,     an  den  zwei  folgenden  Tagen  nach  der  Impfung. 
Sollte  am  zweiten  Tage  noch   nicht  normale  Temperatur  zu  finden  sein,    dann 
weitere  Messungen  bis  zur  Entfieberung. 

IV.  Technik  der  Temperaturmessung. 

Maximalthermometer  in  den  After  versenkt;  am  Rande  befestigt  mittelst  Klemme, 
bleibt  vier  Minuten  liegen. 

Gewöhnlich  5—6  Tiere  zusammen  gemessen. 
V.  Impfstoff. 

Lebende  Bacillen  getrocknet.  Durch  30  Tage  unbeeinträchtigte  Wirkung,  nach 
längerer  Zeit  verringert  sich  der  Immunitätswert. 
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VI.  Dosiernng. 

Glasröhrchen  mit  abgewogenen  Mengen  z.  B.  für  25  Rinder:  25  J.  E.  =s  Immuni- 
tftts-Einheit. 

Zuerst  in  der  Reibschale  trocken  zerrieben,  dann  2—3  ccm  l^o  ClNa-Lösung  zu- 
gesetzt (Emulsion).  Diese  in  Messingzylinder  von  50  ccm  gegossen,  die  Reste  in  der 
Reibschale  (m)  nochmals  fein  zerrieben,  etwas  NaCl  zugegossen.  Nun  im  Messing- 
zylinder bis  40  ccm  aufgiessen,  in  eine  Flasche  von  100  ccm  geschüttet,  dann  den 
Messingzylinder  mit  10  ccm  auswachsen,  zugiessen.  —  Ein  Rind  erhftlt  dann  2  ccm. 
Yll.  Beschreibung  des  Marburger  Instrumentenkastens. 
YIII.  Technik  der  Ausführung. 

1.  2^0  Lysol-Desinfektion  der  Spritze  und  des  Halses  des  zu  impfenden  Tieres. 

2.  Zuerst  Kanüle  in  die  Vene,  dann  die  Spritze  ansetzen  und  impfen. 

3.  Linker  Daumen  komprimiert  die  Vene,  rechte  Hand  impft. 

IX.  Verdachtige  Rinder. 

Wenn  bei  physikalischer  Untersuchung  Uerderkrankungen  nachgewiesen:  — 
Impfung  ausgeschlossen. 

Wenn  bloss  Tuberkulinprobe  positiv:  nicht  ausgeschlossen. 

Da  muss  aber  die  Temperatur  Iftngere  Zeit  aufgenommen  werden  —  etwa  14  Tage 
lang;  auch  muss  der  Lungenauswurf  auf  Bacillen  untersucht  werden. 

Gewicht,  Fressinst,  Aussehen,  Atmung,  Puls  notiert. 

War  die  I.  Impfun§;s-Reaktion  zu  stark:  keine  IL  Impfung. 

W&hrend  der  Reaktionsperiode  Stallaufenthalt  (14  Tagej. 

X.  Stallhygiene. 

Die  geimpften  separieren;  tuberkulosereiner  Stall;  in  der  Nähe  soll  keine 
offene  Tuberkulose  sich  finden  (möglichste  Verminderung  der  Infektionsgefahr). 

Wie  aus  dieser  Aliweisung  hervorgebt,  gestattet  v.  Behring  in 
neuerer  Zeit  die  Immunisierung  auch  an  solchen  Rindern,  die  auf  Tuber- 
kulin reagieren.  Werden  solche  an  latenter  Tuberkulose  leidende  Tiere 
mit  der  I.  Dosis  geimpft,  so  wird  an  ihnen  als  Äusserung  der  Giftwirkung 
des  Impfstoffes  eine  ausgesprochene  Tuberkulinreaktion  manifest.  Der 
Giftwert  der  I.  Impfdosis  entspricht  nach  v.  Behring  0,05  des  Koch- 
schen  Tuberkulins  (das  heisst  einem  sechsten  Teile  der  bei  Jungrindern 
zur  Auslösung  der  Tuberkulinreaktion  erforderlichen  Tuberkulinmenge); 
das  jugendliche  Alter  der  behandlungsfähigen  Rinder  und  die  intra- 
venöse Anwendungsweise  erklären  wohl  die  Wirkung  einer  so  geringen 
Dosis.  Da  aber  die  L  Impfung  bloss  bei  tuberkulösen  Tieren  eine  stärkere 
fieberhafte  Reaktion  auslöst,  ist  eine  vorhergehende  diaguostische  Tuber- 
kulinprobe nicht  mehr  notwendig;  dient  doch  die  I.  Impfung  zugleich 
als  Tuberkulinprobe. 

Während  an  gesunden  Tieren  nach  der  Impfung  eine  Tem- 
peraturerhöhung in  10— 18  Stunden  eintritt,  die  aber  innerhalb  weiterer 
12  Stunden  schwindet  und  das  allgemeine  Befinden  fernerhin  unbeein- 
flusst  bleibt:  ist  die  Impfreaktion  bei  latent  tuberkulösen  Tieren  eine 
viel  heftigere,   aber  auch   diese   versehwindet  in   10—14  Tagen   ohne 
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schädigende  Folgen  zu  hinterlassen;  deshalb  schliesst  neuestens  von 
Behring  aus  der  Jennerisation  prinzipiell  bloss  jene  Tiere  aus,  die  an 
physikalisch  wahrnehmbarer  Tuberkulose  leiden. 

Nach  der  Impfung  sollen,  ebenso  wie  an  allen  Tieren,  die  Bang- 
sehen  prophylaktischen  Massregeln  nicht  ausser  Acht  gelassen  werden; 
so  fordert  v.  Behring,  dass  die  schutzgeimpften  Tiere  von  den  an 
offener  Tuberkulose  leidenden  separiert  und  in  Sonderstallungen  unter- 
gebracht werden  sollen. 

Auf  diese  Weise  können  Rinder  nicht  nur  gegen  die  starken,  schon 
gefährlichen  Dosen  (0,05 — 0,3  g)  der  menschlichen  Tuberkelbacillen, 
sondern  auch  gegen  den  Rindertuberkelbacillus  immunisiert  werden. 

Zur  Stunde  liegen  uaturgemäss  noch  keine  genügenden  Daten  und 
Erfahrungen  darüber  vor,  ob  eine  einmalige  Impfung  gegen  die  epi- 
demiologische Gefahr  schützt,  ferner  ob  zu  diesem  Zweck  nicht  etwa 
beide  Impfungen  vorgenommen  werden  müssen,  endlich  ob  nicht  sogar 
eine  Behandlung  mit  modifiziertem  Rindertuberkelvirus  nachzufolgen  hat? 

Um  die  exakte  Ausführung  seines  Impfverfahrens  und  auch  die 
Einheitlichkeit  der  Beobachtung  zu  sichern,  gibt  v.  Behring  seinen 
SchutzimpfstofE  nur  an  erfahrene  Veterinärärzte  ab,  die  das  Verfahren 
bei  ihm  erlernt  haben  und  sich  verpflichten,  sowohl  die  Instruktionen  zu 
verfolgen,  wie  über  Ergebnisse  Bericht  zu  erstatten. 

^  ,  Über  V.  Behringsche  Jennerisation  an  Rindern  liegen  bis  jetzt 
von  Melde  (890)  und  von  Strehlinger  (N.  4)  Berichte  vor.  Ersterer 
verfügt  über  175  im  Kreise  Hessen,  letzterer  über  134  in  Särvär  (Ungarn) 
behandelte  Fälle.  Aus  einer  brieflichen  Mitteilung  des  Herrn  Kollegen 
Strehlinger  vom  7.  I.  1903  kann  ich  folgende  interessante  Daten 
mitteilen,  welche  in  seiner  ungarischen  Publikation  nur  zum  geringsten 
Teil  Erwähnung  fanden.  Vom  15.  September  1902  bis  1.  Juli  1903 
wurden  134  Impfungen  vorgenommen;  davon  100  Tiere  zweimal  geimpft. 
Von  letzteren  (100)  Tieren  wurden  34,  nachdem  dieselben  nach  ihrer 
Impfung  sechs  Monate  hindurch  mit  unzweifelhaft  tuberkulösen  Tieren 
in  gemeinsamer  Stallung  untergebracht  waren,  einer  Tuberkulinimpfung 
unterzogen:  sämtliche  34  Tiere  überstanden  dieselbe  ohne  geringste 
Reaktion;  während  der  gefährlichen  sechsmonatlichen  Stallung  wurden 
dieselben  also  nicht  infiziert.  Eines  dieser  Tiere  wurde  getötet,  im  Bei- 
sein einer  Kommission  seziert  und  für  vollkommen  gesund  befunden. 
Weitere  Untersuchungen  sind  in  Särvär  unter  Leitung  Strehlingers 
und  Oberaufsicht  und  Kontrolle  v.  Behrings  im  Gange,  so  namentlich 
die  hohe  Immuuisation   (von  0,0025  successiver  bis  0,2  Vakuumkultur 


Erfolge  mit  der  Bebringschen  Methode.     Andere  Immunisierungs versuche.      423 

V.  Behrings),  um  dann  auch  die  Milch  so  immunisierter  Tiere  auf  ihre 
präventive  Kraft  prüfen  zu  können. 

Dieser  letzte  Punkt  wurde  zuerst  von  v.  Behring  (N.  2)  in  seinem 
bekannten  Wiener  Vortrage  (1903)  in  Erwähnung  gebracht.  Er  stellte  sich 
die  Frage,  ob  es  durch  entsprechend  intensive  Iramunisation  nicht  ge- 
lingen könnte,  im  Serum  und  in  der  Milch  so  behandelter  Tiere  etwa 
Tuberkulose- Antikörper  zu  gewinnen  und  im  bejahenden  Falle  könnten 
z.  B.  Kälber  von  ihrer  ersten  Lebenszeit  an  durch  solche  Milch  mit  Anti- 
körpern gesättigt  werden  und  mit  der  so  verliehenen  passiven  Immunität 
während  der  Säugezeit  der  Infektion  widerstehen.  Diese  vielversprechende 
Hypothese  soll  in  nächster  Zukunft  von  der  v.  Bebringschen  Schule 
einer  experimentellen  Kritik  unterworfen  werden. 

Anderweitige  Immunisierangsversuche  gegen  Tuberkulose 

wurden  von  Mc  Fadyean  (N.  3)  (London),  Thomassen  (1317),  Levy 
(823),  Arloing  (51)  angestellt. 

Mac  Fadyean  1.  immunisierte  ein  Kuhkalb  von  Oktober  1899 
bis  zum  Januar  gegen  Tuberkulin  (18  Injektionen)  und  spritzte  dann 
Tuberkelbacillen  in  die  Jugularvene  ein.  Die  zwei  Kontrolltiere  wurden 
in  9  Wochen  getötet  und  zeigten  höchst  entwickelte  Lungen-  und 
Drüsentuberkulose.  Das  tuberkulinisierte  Tier,  welches  vor  der  Infektion 
auf  20  ccm  Tuberkulin  nicht  reagierte,  wurde  2  Wochen  nach  erfolgter 
Infektion  auf  1  ccm  sensibel,  nach  3  Wochen  erlosch  jedoch  die 
EmpfindHchkeit  (5—20  ccm). 

Bei  der  3^'2  Monate  nach  der  Infektion  erfolgten  Sektion  fand  sich 
ein  einziger  erbsengrosser  Tuberkel  verkalkt  in  einer  Mesenterial- 
lymphdrüse. 

Hier  soll  also  ein  evidenter  Fall  von  durch  starke  Tuberkulinisa- 
tion  bedingter  echter  Tuberkuloseimmunität  vorliegen. 

2.  Ein  zweites  tuberkulinreagierendes  Jungrind  erhielt  lebende 
Tuberkelbacillen  in  die  Jugularvene,  worauf  die  Hypersensibilität  binnen 
einiger  (3)  Monate  erlosch.  (Das  gleichzeitig  infizierte  Kontrollrind 
wurde  lungentuberkulös.)  Eine  zweite  Lebendvirusinjektion  (5.  April 
1900)  verursachte  positive  Tuberkulinreaktion  während  6  Monaten; 
ebenso  wurde  durch  Injektionen  von  Lebendvirus  am  28.  November  1900, 
30.  Januar,  18.  Februar  1901  bloss  etwas  Fieber  hervorgerufen.  Das 
Tier  bot  lange  Zeit  gar  keine  Krankheitssymptome;  reagierte  auf 
Tuberkulin  nicht  mehr  (vielleicht  Tuberkulinimmunität),  ging  aber  nach 
einer  ergänzenden  Mitteilung  des  Autors  später  doch  ein. 

Jedenfalls    ist    es   in    diesem    Falle    zu    einer   protrahierten,    ver* 
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schleppten,  chronischen  Erkrankung  gekommen,  was  den  immunisieren- 
den Injektionen  zugeschrieben  werden  muss.  Ob  der  Tod  durch  letztere, 
oder  doch  infolge  der  Initialinfektion,  welche  die  Imraunisierungs- 
versuche  nicht  genügend  abgeschwächt  haben,  erfolgte,  bleibt  dahin- 
gestellt. 

3.  Ein  drittes  Tier  (1  Jahr  altes  Kuhkalb)  auf  Tuberkulin  nicht 
reagierend,  wurde  mit  aus  Fasanleber  stammender  {Vogel-)Tuberkulose 
infiziert.  Nach  3  Wochen  positive  Tuberkulinreaktion,  die  noch  monate- 
lang, aber  immer  schwächer,  fortbestand.  Nach  6  Monaten:  Probe 
Infektion  mit  Tiertuberkulose  (Reinkultur  aus  einer  Kaninchenleber),  die 
von  dem  Kuhkalbe  ohne  Schaden  ertragen  wurde.  Tuberkuhu  während 
5  Monate  negativ.  Dann  ein  Jahr  nach  erfolgter  Tieiluberkulose- 
infektion  weitere  4  Injektionen.  Das  Tier  lebte  noch  monatelang  ohne 
manifeste  Kraukheitssymptome  und  ging  erst  später  zu  gründe. 

Hier  soll  wieder  ein  mittelst  Vogeltuberkuloseimpfung  er/ielter 
Immunitätszustand  vorliegen. 

4.  Analoger  Fall.  Eine  6  Jahr  alte  Kuh  wurde  mit  Hühner- 
tuberkulosebacillen  vorinfiziert,  zeigte  dann  während  2  Monate  positive, 
dann  negative  Tuberkulinreaktion.  Das  Tier  ertrug  ein  Jahr  später 
4  Infektionen  mit  tuberkulösen  Kaninchenorganen  und  aus  denselben 
stammenden  Kultui*en.  Auch  bei  diesem  Rinde  kam  es  später  zu  einer 
chronisch  verschleppten  Form  der  Tuberkulose,  welcher  es  erlag.  Die 
Mc  Fad  yean  sehen  Versuche  decken  sich  —  wie  zu  ersehen  —  in 
vielen  Punkten  mit  den  viel  exakteren  Versuchen  v.  Behrings.  Als 
wichtigstes  Resultat  derselben  ist  wohl  der  Nachweis  zu  erachten, 
dass  die  künstlich  erzielte  Immunität  gegen  die  gelösten  Körperproteine 
der  Tuberkelbaeillen  (Tuberkulin)  zugleich  eine  relative  Immunität  gegen 
das  Lebendvirus  verleiht. 

Thomassens  (1317)  Experimente  mit  frischen  Tuberkulosekulturen 
an  5  ganz  jungen  (12—60  Tage)  Kälbern,  führten  zu  folgendem  Re- 
sultate : 

1.  Rinder  vertragen  in  den  Kreislauf  eingeführte  menschliche 
Bacillen  von  30  mg  ziemlich  gut. 

2.  Die  Rinderbacillen  wirken  etwa  4  mal  stärker. 

3.  Starke  Dosen  menschlicher  Bacillen  sind  gefährlich.  Die 
Behringsche  Irapfmethode  ist  nach  Thomassens  Ansicht  deshalb 
empfehlenswert,  da  bloss  getrocknete  Bacillen  verwendet  werden  und 
zur  Erstimpfung  bloss  eine  schwache  Dosis  verabfolgt  wird.  Nach  der 
ersten  Impfung  kommt  es  erst  nach  10 — 14  Tagen  zu  einer  thermischen 
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Reaktion,  während  nach  einer  zweiten  und  dritten  Impfung  schon  in 
24  Stunden  eine  Temperaturerhöhung  erfolgt. 

E.  Levy  (823)  teilt  mit,  dass  durch  eine  80**/o  Glycerinlösung 
virulente  Tuberkelbacillen  in  48  Stunden  unschädlich  gemacht  werden. 
Er  injizierte  6,  dann  5,  4,  3,  2  Tage  alte  Bacillen- Glyceringemische  Meer- 
schweinchen subkutan  und  intraperitoneal.  Die  derart  vorbehandelten 
2  Tiere  boten  nach  einer  für  2  Kontrolltiere  typisch  tödlichen  sub- 
kutanen Lebendvirusinfektion,  bloss  in  4  Wochen  glatt  ausheilende 
Abscesse;  nach  13  Wochen  getötet  erwiesen  sie  sich  als  gesund. 

Es  liegt  also  eine  echte  Lebendvirusimmunität  nach  Einverleibung 
von  Glycerinextrakten  vor,  welche  sich  mit  Mac  Fadyeans  Resultaten 
ziemlich  deckt. 

Arloing  (öl)  versuchte  mehrfach  durch  Inokulation  von  Produkten 
natürlich  oder  künstlich  abgeschwächter  Tuberkulose  eine  Immunität 
gegen  Tuberkulose  zu  erzielen. 

Die  Inokulationen  bewirkten  aber  entweder  Tuberkel  oder  erzielten 
keine  genügende  Immunität  um  der  Impfung  von  starkem  Virus  Wider- 
stand zu  leisten. 

Die  Entdeckung  der  homogenen  Tuberkelbacillenkulturen,  ferner 
die  Tatsache,  dass  solche  bei  subkutaner  oder  intravenöser  Einführung, 
Kaninchen  nicht  evident  zu  infizieren  vermögen,  bewogen  Arloing 
zur  Erneuerung  seiner  Versuche.  Die  subkutan  oder  intravenös  mit 
homogenen  Kulturen  infizierten  Kaninchen  widerstanden  aber  der  In- 
fektion durch  die  Blutbahn  mit  einer  starken  Dose  noch  weniger,  als  die 
herbeigezogenen  Zeugen.  Die  so  entstandene  Form  nennt  Arloing  die 
„septicaemische  Tuberkulose',  da  sie  keine  evident  sichtbaren  Tu- 
berkel produziert;  mikroskopisch  sind  jedoch  die  Lungenläsionen  sichtbar. 

Seit  den  klassischen  Untersuchungen  von  v.  Behring  sind  jedoch 
diese  Versuche  Arloings  vielleicht  auch  anders,  namentlich  durch 
eine  tödlich  starke  Reaktion  nach  der  zweiten  Impfung,  zu  erklären. 

Literaturnachtrag  zur  Immunisierung. 

1.  V.  Behring,  Über  ImmunisieraDg  des  Rindes  gegen  Taberkulose.  Swed.  Acad.  d. 
Wies.  Siockholm.  Sitz.  11.  Dezerob.  1901.  Ref.  Therap.  d.  Gegenwart  1902.  1.  Heft, 
pag.  25. 

2.  V.  Behring  Ober  die  Artgleichbeit  der  vom  Menschen  und  der  vom  Rinde  stammen- 
den Tuberkelbtfcillen  und  über  Tuberkalose-Immanisierang  von  Rindern.  Wiener  klin. 
Wochenscbr.  1903.  Nr.  12.  S.  337. 

3.  Mac  Fadyean,  Immunisierungsversuche  gegen  Tuberkulose  der  Rinder.  Journ. 
of  comp.  path.  and  ther.  1902.  XIV.  Nr.  2  und  XV.  Nr.  1. 

4.  Strehlinger,  Fr.  H.,  Vödekez^s  a  gQmökör  eilen  oltas  ältal  (ungarisch).  S&rvär 
1902.   (Bekämpfung  der  Tuberkulose  mittelst  Impfung). 
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Hetolbehandlung  bei  Lnngentaberkalose. 

Die  Zimmtsäurebehandlung  der  Tuberkulose  hat  bereits  eine  fast 
20 jährige  Geschichte  hinter  sich.  Landerer  (^Ergebnisse"  Jg.  VI. 
8.  464),  der  Erfinder  derselben,  ging  von  dem  Gedanken  aus,  dass  der 
günstigste  Ausgang  eines  vorgeschrittenen  tuberkulösen  Prozesses  die 
Vemarbung  sei  und  da  eine  solche  am  zweckmässigsten  durch  Erregung 
einer  aseptischen  Entzündung  zu  erzielen  sein  dürfte,  suchte  er  solche 
durch  subkutane  Injektionen  von  Zimmtsäure,  später  von  zimmt- 
saurem  Natron,  genannt  „Hetol",  herbeizuführen. 

Die  Wirkung  des  Hetols  auf  tuberkulöse  Gewebe  wurde  in  zahl- 
reichen Experimenten  untersucht  ohne  aber  zu  einem  endgültigen  Re- 
sultate zu  führen.  Seit  den  älteren  Untersuchungen  Richters  und 
Kanzels  beschäftigte  sich  mit  dieser  Frage  eingehender  Jurjew.  Er 
kommt  zu  'völlig  gleichen  Ergebnissen,  nämlich,  dass  bei  der  Hetol- 
behandlung eine  zellige  Umwandlung,  sodann  Durchwucherung  mit 
Bindegewebe  und  schliesslich  Vernarbung  des  Tuberkels  eintritt. 

Diese  Versuche  hatNeviana  Azmanova  (103)  an  Kaninchen  nach- 
geprüft, ohne  indes  deutliche  Unterschiede  zwischen  den  Lungen  be- 
handelter und  nichtbehandelter  Tiere  zu  bemerken,  obschon  die  Hyper- 
ämie in  den  Lungen  der  ersteren  weitaus  stärker  war  als  in  denen  der 
Kontrolltiere. 

Die  experimentelle  Hetolbehandlung  infizierter  Kaninchen  hat  auch 
Krompecher  (763)  durchgeführt.  Er  infizierte  Kaninchen  intravenös 
und  Meerschweinchen  subkutan,  beziehungsweise  intraperitoneal  mit  einer 
Aufschwemmung  virulenter  Tuberkelbacillen  und  behandelte  etwa  die 
Hälfte  der  Tiere  mit  Hetol.  Seine  Resultate  waren  negativ:  es  Hess 
sich  kein  Unterschied  in  den  Lungen  Veränderungen  der  Behandelten 
und  der  Kontrolltiere  nachweisen. 

AuchWolff  (1401a)  fand,  dass  die  experimentell  erzeugte  Tuber- 
kulose in  ihrer  Entwickelung  durch  die  Hetoltherapie  nicht  aufgehalten 
oder  gestört  wird. 

Eine  experimentelle  Arbeit  F.  Frank  eis  (463)  über  künstlich  hervor- 
gerufene Augentuberkulose  und  ihre  Behandlung  mit  Hetol  hatte  gleich- 
falls negatives  Ergebnis. 

Ein  gewisses  Interesse  beanspruchen  die  Untersuchungen  Cordes', 
der  das  durch  Curettement  tuberkulös  erkrankter  Kehlköpfe  gewonnene 
Material  histologisch  untersuchte.  Nach  2—3  wöchentlicher  Behand- 
lung sah  Cordes  (cf.  Guttmann556)  um  die  Tuberkel  eine  Ansamm- 
lung von  Leukocyten,   welche  teilweise  in  das  tuberkulöse  Gewebe  ein- 
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drangen ;  hier  und  da  machte  sich  bereits  eine  Umwandlung  des  leuko- 
cytenhaltigen  Gewebes  in  Bindegewebe  bemerkbar.  Nach  5 — 6  wöchent- 
licher Beobachtung  soll  sich  eine  vollständige  bindegewebige  Hülle  um  die 
Tuberkel  gebildet  haben.  Nach  weiteren  2 — 4  Wochen  soll  Schrumpfung 
des  Tuberkels  und  fibröse  Umwandlung  des  Bindegewebes  eintreten. 

Wie  wenig  Beweiskraft  derartigen  histologischen  Befunden,  aus 
zeitlich  aufeinander,  und  nicht  einmal  bei  ein  und  demselben  Individuum 
aufeinander  folgenden  Bildern,  zukommt,  braucht  wohl  nicht  weiter  be- 
tont zu  werden. 

Auch  Morkowitin  (942)  will  trotz  ungünstigen  Verlaufs  an  seinem 
Sektiousmateriale  Wucherungen  des  Bindegewebes  beobachtet  haben. 

Nach  Kraemer  (751)  soll  unter  dem  Einflüsse  der  Zimmtsäure, 
ähnlich  wie  beim  Tuberkulin,  eine  Leukocytose  und  eine  Verstärkung 
des  Lymphstromes  eintreten,  wodurch  der  Krankheitsverlauf  modifiziert 
werden  kann.  Baumgarten  bemerkte  hierauf  (Diskussion  in  der 
deutsch,  path.  Gesellsch.  1900),  dass  bei  dem  TuberkuUu  auch  eine  Art 
Retention,  gewissermassen  Konzentration  der  Tuberkeleruptionen  an  der 
Eingangspforte  der  Infektion  (in  der  Lunge,  in  den  nächstgelegenen 
Lymphdräsen)  bewirkt  wird.  Auch  die  mit  der  Leukocytose  verbundene 
erhöhte  Alkaleszenz  des  Blutes  soll  nach  Krämer  eine  Rolle  spielen, 
indem  sie  die  verseifende  Wirkung  des  normalen  Blutserums  erhöht 
und  damit  die  Verseifung  der  fettigen  Bestandteile  des  Tuberkels 
steigert. 

Schliesslich  möge  noch  der  Sektionsbericht  von  Österreich 
(S.  Ewald  (420))  nicht  unerwähnt  bleiben,  der  an  der  Leiche  eines  an 
schwerer  Phthise  verstorbenen  Patienten  Ewalds  den  Lungenprozess 
anatomisch  für  ausgeheilt  erklären  vermochte.  Es  waren  die  kleineren 
Herde  in  schieferige  Indurationen  verwandelt,  die  vielfachen  Kavernen 
aber  durch  derbes  Bindegewebe  abgekapselt  worden.  (Post  hoc  ergo 
propter  hoc?    Ref.) 

Die  mit  Hetol  erzielten  therapeutischen  Erfolge  soll  die  beigefügte 
Tabelle  veranschaulichen:  (Siehe  S.  428  u.  429.) 

Literaturnachtrag  (Hetolbehandlung). 

1.  Riegner,  H.,  Einige  ßemerkuDgen  über  die  Behandlung  tuberkulöser  Erkrankungen 
mit  zimmtsaurem  Natron  nach  Landerer.  MQnch.  med.  Wocb.-Schr.  1902.  Nr.  46. 
S.  1916. 
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Name  m       Zahl  der 

des  '    beobachteten 

Autors  Fälle 


Summe  I  Dauer 

der  der 

Einzelinjektiooeo  Behandlung 


Einseidose 

des  Hetols  in 

Milligramm 


C.  A.  Ewald  (420)  I  25 


461 


18^316  Tage 


1 — 15  mg 


Krokiewicz  (760) 


43 


924  längere  Zeit       I        0,5—5  mg 

,     46—130  Tage     | 


Riegner  (N.  1) 


217  I    nicht  pünktlich    |         hin  20  mg        ! 

angegeben 


PoUack  (1071) 


64 


Summe  nicht     i       längere  Zeit      |        bis  35  mg 


angegeben 


Hödlnioser  (621)   ll  18  |    nicht  angegeben   i       1—6  Monate      !         1—30  mg 


Katzenstein  (697) 


40  '  20—72  )      2-6  Monate      '        3—15  mg 

!     intramuskulär 


Kühn  (768) 


11 


387 


1 — 4*/«  Monate    |        bis  25  mg 


Guttmann  (556) 


33  ,  1057  I    nicht  angegeben 

'     (bis  90  Injck-      > 

tionen  bei  dcn- 
'  selben  Kranken) 


bis  4  mg 
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Bofunil 

vor  der 

Behandlung 


Befund 

nach  der 

Behandlang 


Besondere 
Beobachtungen 


Neben  dem  Iletol 
angewandte       , 
Behandlung 


Erfolg 


1 1  gänzlich  fieber- 

4 entschiedene 

Neigung  zur 

Spitals- 

16^0 Heilung 

frei,    10  fiebernd 

Erfolge, 

Hämoptyse, 

behandlung 

in  längeren  Inter- 

5 Besserungen, 

Schlafsucht 

vallen,  4  st&ndig 

6  Stillstunde, 

fiebernd 

10  Progressionen 

Im  Anfangs- 

1 Heilung,  5  Bes- 

Plötzliche Ver- 

In 18  Fällen 

24  >  Heilung 

stadium  der 

serung,  5  Besse- 

schlimmerung 

auch 

(resp.  mit  Ac. 

Phthise 

rung  bei  gleich- 

mit Miliartuber- 

Ac. arsenicosuni 

arsenicosum 

zeitiger  Ai-sen- 

kulose 

subkutan 

3or'o). 

behandlung. 

1 

32  unbedeutende 

Besserung,  Ver- 

schlimmerung und 

! 

Tod 

., 

Alle  günstig  beeinflnsst 

Temperaturhöhe 

Ambulatorisch 

Allgemeine 

bis  38,2«  C. 

behandelt  ohne 

günstige 

1 

andere  beein- 

Beeinflunung 

1 

fluMcnde  Agentien 

51  unkomplizierte  ■              — 

'  Etwas  Müdigkeit, 

61  Anstalts- 

66,7 «/o  wesentlich 

Lungentuberku-    ' 

Temperatur- 

behandlung, 

gebessert,   20,8  % 

lose,  8  mit  Kehl- 

1       Steigerung 

3  Ambulant 

gebessert,    10,4  «/o 

kopftuberkulose, 

nicht  gebessert, 

.  5  mit  Darmtuber-  | 

2,1  %  gestorben 

!            kulose           : 

1 

IG  Lungentuber- 
kulose, 1  Tuber- 
culosis peritonei, 
1  Knochentuber- 
kulose 


11  klinische 
Behandlung, 
7  Ambulant 


16,6^0,  resp. 
I    22,2  >  wesent- 
I    liehe  Besserung 


I 


Frühstadien  der 
Tuberkulose      I 


Nicht  beobachtet!       Ambulant; 
i 

keine  andere 

Arzneimittel 


I  Heilung  und  be- 
deutende Erfolge 
ohne  Rezidive 


Wie  vor  der  Behandlung 
oder  geradezu  Verschlimmerung 


I    Gut  vertragen 

i 


Klinische 
Bebandluog 


Kaum  einiger 
Erfolg 


Ambulante 

Phthisiker  mit 

Kehlkopftubcr- 

kulose 


I       Ambulante 
I  Behandlung  ohne^ 
ein  anderes  Agens 


1  Heilung, 
10  Besserung, 
9  erfolglos, 
8  Tal, 
5  entzogen  »ich 
der  weiteren  Be- 
handlung 
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Radiotherapie  des  Lupus  vulgaris. 

Die  Meinung  Bergmanns,  dass  die  Wirkung  der  Röntgenstrahlen 
mit  der  oberflächlichen  Wirkung  des  Senfpapieres  zu  vergleichen  sei,  er- 
wies sich  als  falsch;  denn  die  verflossenen  Jahre  bewiesen  überreichlich, 
dass  die  Radiotherapie  sehr  grosse  Schätze  in  sich  birgt.  In  Folgendem 
soll  in  ganzer  Kürze  das  Wichtigste  der  ungeheuren  Literatur  mitgeteilt 
werden,  welche  sich  mit  den  gegenwärtig  kultivierten  drei  Arten  der 
Radiotherapie :  mit  den  Röntgen-,  Finsen-  und  mit  den  Becquerel-Strahlen 
beschäftigt. 

a)  Röntgentherapie  des  Lupus. 

Seit  Freund,  der  im  Jahre  1897  als  Erster  die  Röntgenstrahlen 
therapeutisch  verwertete,  hat  die  Radiotherapie  eine  ausserordentliche 
Förderung  erfahren.  Es  wurden  neue,  vorzügliche  Röhren  fabriziert  und 
zwar  von  Gundelach,  Ohabaud-Villard,  T.  C.  M.Müller,  Levy, 
Hirschmann,  von  der  Voltohm- Gesellschaft  etc.  Nachdem  Sträter 
(1901,  N.  17)  den  Beweis  erbracht  hat,  von  welcher  ausserordentlichen 
Wichtigkeit  der  Luftgehalt  der  Röhre  ist,  wurden  nicht  nur  sämtliche 
Fabrikate  dementsprechend  ausgeführt  und  der  im  glühenden  Zustand 
für  Hydrogen  permeable  Platinstab  durch  Palladium  ersetzt,  sondern  es 
wurde  die  wichtige  Frage  des  Luftgehaltes  der  Röhre  auch  in  den 
therapeutischen  Arbeiten  eingehend  erörtert.  Ein  Teil  der  Autoren 
empfiehlt  relativ  luftarme  Röhren,  welche  weniger  Luft  enthalten,  als 
Viooo  mm  Quecksilberdruck  entspricht  (harte  Röhren),  diese  emittieren 
schnelle,  sehr  penetrante,  die  Haut  wenig  reizende  Strahlen  (Freund 
(N.  25),  Schiff  (N.  12),  Kaiser  (N.  22).  Gocht  (N.  2),  Gassmann, 
Schenkel  (N.  15)  etc.);  andere  Autoren  treten  dagegen  für  etwas  luft- 
reichere Röhren  ein,  deren  Strahlen  weniger  penetrierend,  weniger  tief 
dringend,  aber  irritierend  sind  (Müller  (N.  14),  Oudin  (N.  30),  Holz- 
knecht (N.  21),  Kienböck  (N.  8));  wieder  andere  Forscher  wenden 
„mittelweiche**  Röhren  an  (Gastou  und  Vieiria  (N.  36),  Chatin, 
Nicolau  (N.  37),  Kollarits  (N.  38)),  d.  h.  solche,  deren  Widerstand 
10 — 13  cm  Funkenlängen  beträgt. 

Nachdem  festgestellt  war,  dass  durch  die  Röntgenstrahlen  unter  Um- 
ständen sehr  gefährliche,  schlecht  heilende  Geschwüre  und  Hautentzün- 
dungen hervorgerufen  werden  können  (Gilchrist  sammelte  bis  1897  aus 
der  Literatur  28  solcher  schweren  Fälle),  bemühen  sich  die  Autoren  die 
X-Strahlen  oder  ihre  Wirkung  zu  messen,  um  eine  normale  Dosierung 
derselben  zu  ermöglichen.    So  entstanden  die  Skiameter  von   Biesaiki 
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und  von  Walter,  der  Radiometer  Benoists,  der  Chromoradiometer  Holz- 
kuechts,  Böses  Aktinometer,  Beclöres  Spintermätre  und  eine  Funken- 
inesseinrichtung für  die  Müller  sehen  Röhren,  —  Messapparate,  von 
welchen  besonders  jene  von  Benoist,  Walter  und  Müller  wichtig  sind. 

Trotz  der  Anwendung  dieser  Apparate  traten  noch  immer  sehr 
viele  und  mannigfaltige  Hautentzündungen  (Radiodermite,  Actinocutite 
der  französischen  Autoren)  auf  und  Behrend  (N.  1),  Barth^lemy 
(N.  20),  Salomon  (N.  35)  beschrieben  der  Sklerodermie  ähnliche  Vor- 
gänge, Buschke  (N.  28)  berichtete  über  Atrophien,  Plonski  (N.  3), 
Duri,  Lustgarten,  Matzenauer,  Kaposi  etc.  referierten  über  Ent- 
zündungen. Jedenfalls  werden  solche  Folgeerscheinungen  immer  seltener, 
seit  Kienböck  (N.  8)  die  Regel  aufgestellt  hat,  dass  die  Wirkung  der 
Strahlen  proportiouell  dem  absorbierten  Quantum  derselben 
sei.  Nachdem  es  gelungen  war,  mit  den  obigen  Apparaten  die  Strahlen, 
femer  deren  Quantum  und  penetrierende  Kraft,  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  messbar  zu  machen,  musste  noch  die  Technik  der  Radiotherapie 
ausgearbeitet  werden,  welche  Kollarits  (N.  38)  nach  Untersuchungen  von 
Scholz  (N.  11),  Beclöre  (N.  31),  Oudin  (N.  30)  auf  folgende  zwei  Punkte 
gründete:  der  sekundäre  Strom  soll  womöglich  schwach  sein  (Primär- 
Strom  mit  niedriger  Volt-  und  Ampöre-Zahl,  Unterbrechungen  wenig  zahl- 
reich, Funkenlänge  je  kürzer,  25  cm  nicht  übersteigend)  und  die  Strahlen 
sollen  nicht  intensiv  angewendet  werden  (Rohrabstand  je  grösser,  Ex- 
position je  kürzer,  bei  den  ersten  Zeichen  einer  Hyperämie  sofort  aus- 
setzen). Ganz  genaue  Vorschriften,  wie  sie  z.  B.  Oudin  gibt  (Primär- 
Strora  4  Amp.,  15  Volt,  20  Unterbrechungen  in  der  Sekunde,  5—8  cm 
Funkenlänge,  10  cm  Abstand;  erste  Sitzung  1  Minute,  jede  weitere  um 
30  Sekunden  länger  etc.)  lassen  sich  wegen  der  Verschiedenheiten  der 
Verhältnisse,  Apparate  und  Dispositionen  kaum  einhalten. 

Über  die  Wirkungsweise  der  Röntgenstrahlen  sind  die 
Ansichten  sehr  geteilt. 

Gassmann  (N.  15)  nahm  eine  primäre  Wirkung  in  den  Kapillaren 
an;  er  hat  eine  Vakuolisierung  der  Intima  beobachtet,  welche  die  Ur- 
sache der  folgenden  Entzündungen  bilden  soll.  Doutrelepont  (N.  19) 
findet  Hyperämie  und  starke  Diapedese,  Organisation  der  Leukocyten 
zu  Spindelzellen,  Entstehen  eines  fibrösen  Gewebes,  endlich  vakuoläre 
Degeneration  in  epidermidalen  und  pathologischen  Gebilden.  Dieser 
Vorgang  kam  innerhalb  10  Wochen  noch  nicht  zum  Abschluss.  Auch 
Grouven  (N.  18)  sucht  die  primäre  Lokalisation  der  Wirkung  in  den 
Gefässen  und  nimmt  eine  primäre  Chemotaxis  und  sekundäre  Durch- 
setzung und  Zerstörung  der  Knoten  an. 
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Dagegen  glaubt  Kienböck  (N.  8),  dass  hauptsächlich  die  chemischen 
Vorgänge  wichtig  sind,  die  zu  einer  Abstossung  der  Epidermis  und 
deren  Anhänge,  zur  Hyperämie,  Schwellung,  Blasenbildung,  Exfoliation 
und  zu  trockenem  Brande  führen.  Unna  hebt  hauptsächlich  die  Quel- 
lung des  Kollagens,  Degeneration  des  Elastins  hervor  und  betont  die 
Wichtigkeit  mechanischer  Momente;  Hahn  und  Albers-Schönberg 
(569)  heben  wieder  die  Epithelhypertrophie,  den  Schwund  der  Papillen 
und  Talgdrüsen,  Verdickung  der  Bindegewebsfasern  und  fibröse  Um- 
wandlung des  Gewebes  hervor. 

Interessant  ist  die  Mitteilung  Kaisers  (N.  22),  der  Röntgenröhren  aus 
blauem  oder  rotem  Glase  anfertigen  liess  und  durch  solche  Röhren  keine 
Entzündungen  hervorrufen  konnte.  Er  benützte  übrigens  auch  andere 
Arten  von  Strahlen :  so  liess  er  zwischen  platten  Elektroden  stille  Strom- 
Entladungen  durchgehen,  deren  Licht  er  durch  einen  Hohlspiegel  auf 
die  Haut  projizierte  und  hiemit  ähnliche  Wirkungen  erzielen  konnte  wie 
mit  Röntgenstrahlen. 

Die  hier  in  Betracht  kommenden,  künstlich  erzeugten  Dermatitis- 
Formen  lassen  sich  nach  Beck  (N.  29),  so  wie  die  Verbrennungen,  in 
drei  Graden  einteilen;  ausser  den  akuten,  aber  immerhin  langsamen, 
eine  Inkubationszeit  aufweisenden  Formen,  gibt  es  eine  exquisite  chro- 
nische Form  und  zwar  die  allmähliche  Entzündung,  wie  sie  bei  Ärzten 
und  mit  Röntgenstrahlen  Arbeitenden  auftritt.  Die  Ursache  dieser  Ent- 
zündung sucht  Beck  ebenfalls  in  einer  Ernährungsstörung  der  Blut- 
gefässe und  in  einer  darauf  erfolgten  Beeinträchtigung  der  Zellen- 
ernährung. 

Auch  die  Frage,  ob  den  Röntgenstrahlen  eine  bakterizide  Wirkung 
zukommt  oder  nicht,  muss  als  ungelöst  betrachtet  werden.  Nach  Lan- 
cashire  (N.  32)  besitzen  diese  Strahlen  keine  solche  Wirkung;  sie  regen 
nur  die  Zellen  zu  einer  gesteigerten  Tätigkeit  an.  Auch  Gruranach 
(N.  33)  konstatierte  keine  bakterizide  Fähigkeit,  dagegen  will  Holzknecht 
eine  sichere  Beeinträchtigung  von  Pyocyanus- Kulturen  beobachtet  haben. 

Die  Anwendung  der  Röntgentherapie  geschieht  also  nicht  nach 
einheitlichen  Prinzipien.  Immerhin  berichten  eine  ganze  Serie  von 
Autoren:  Kuipers,  Hahn,  Albers-Schönberg,  Freund,  Riis,  Hall 
Edwards,  Williams,  Grouren,  Kaiser,  Szaböky,  Schiff,  Török 
und  Schein,  Kienböck,  Pusey,  Scholz  etc.  über  Erfolge,  auf  deren 
Details  hier  nicht  weiter  eingegangen  werden  kaim. 

Interessant  ist,  dass  während  Salomon  (N.  35)  das  Verfahren  für 
schmerzhaft  erklärt,   andere  Autoren  wie  Pusey  (N.  34),   Barthelemy 
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(N.  20),  Gocht  (N.  2)  gerade  die  Schmerzlosigkeit,  Pusey  (N.  34),  Stembo 
(N.  13),  sogar  die  beruhigende,  schmerzstillende  Wirkung  hervorheben. 
Wir  können  im  allgemeinen  mit  der  Behauptung  schliessen,  dass 
die  Röntgentherapie  in  der  Hand  eines  erfahrenen  und  vor- 
sichtigen Experimentators  ganz  gefahrlos  ist  und  in  manchen 
Fällen  alle  übrigen  Verfahren  entbehrlich  macht;  bei  zu  aus- 
gedehnten und  bei  in  der  Nähe  der  Augen  lokalisierten  Ver- 
änderungen kann  sie  sich  jedoch  mit  den  chirurgischen  Ein- 
griffen nicht  messen. 

b)  Finsentherapie. 

Aus  einer  Dissertation  Boyles  (N.  50)  wissen  wir,  dass  die  ersten  Ver- 
suche, die  Wirkung  des  Lichtes  auf  die  Chromatophoren  des  Chamäleons, 
auf  Bakterien,  endlich  auf  die  menschliche  Haut  zu  studieren,  Vid- 
mark,  Hammer,  Charcot  (i.  J.  1858)  zuzuschreiben  sind;  namentlich 
letzterer  sprach  schon  deutlich  die  Vermutung  aus,  dass  nicht  die  Wärme-, 
sondern  die  chemischen  Strahlen  in  dieser  Beziehung  wirksam  sind,  was 
Foveau  de  Courmelles  (454)  jüngst  ebenfalls  betonte.  Die  Anschauung 
wurde  von  Bouchard  (i.  J.  1862)  erhärtet,  der  Sonnenstrahlen  durch 
Wasser  kühlte,  durch  Prismen  zerteilte  und  von  den  violetten  eine  starke 
Wirkung,  von  den  roten  eine  schwache  entstehen  sah.  Besonders  klassisch 
waren  aber  die  Versuche  Buchners,  der  bekanntlich  photographische 
Negative  auf  Agarplatten  auflegte,  belichtete  und  nur  auf  dem  den 
undurchsichtigen  Stellen  des  Negativs  entsprechenden  Teile,  Kolonieen 
entwickeln  sah,  somit  die  direkte  grosse  bakterizide  Wirkung  des 
Sonnenlichtes  „ad  oculos^*  demonstrierte.  Die  Tatsache  wurde  auch 
von  Mitchell  und  Crouch  (919)  bestätigt;  diese  Autoren  hatten  tuber- 
kulöses Sputum  auf  sandigen  Boden  ausgestreut,  fanden  dasselbe  nach 
einer  Belichtung  von  20  Stunden  in  der  Sonne  noch  vollvirulent,  doch 
sahen  sie  später  die  Virulenz  abnehmen  und  nach  35  Stunden  langsam 
verschwinden.  Ähnliches  stellt  Jon ss et  (681)  fest,  indem  er  Sputum  dem 
Sonnenlichte  exponierte,  Meerschweinchen  einimpfte  und  diese  gesund 
bleiben  sah. 

Nun  folgten  die  Bemühungen  Finsens,  diese  Lichtwirkung  thera- 
peutisch nutzbar  zu  macheu.  Er  benutzte  elektrische  Bogenlampen  mit 
Kohlenelektroden  und  mit  einem  Strom  von  80 — 100  Amp.,  dessen  Licht 
durch  mit  Bergkristall-Linsen  ausgestattete  vier  Femrohre  von  ungefähr 
1  m  Länge  geleitet  wurde  und  gleichzeitig  auf  4  Patienten  anwendbar 
war.  Diese  Versuche  wurden  auf  den  verschiedensten  Kongressen  und 
in  sehr  zahlreichen  Publikationen  besprochen  und  wenn  es  auch  imleug- 
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bar  ist,  doss  durch  diese  Behandlungsmethode  chronische,  lokalisierte, 
infektiöse  Krankheiten,  hauptsächlich  der  Lupus  vulgaris,  zu  heilen 
sind  (Lortet  (N.  41),  Sack  (N.  45),  Leredde  (N.  40),  Lindemann  (N.  46), 
Petersen  Schmitt  (N.  49)  etc.)  so  konnte  dagegen  auch  die  Klage 
nicht  zurückgewiesen  werden,  dass  die  ursprüngliche  Technik  Finsens 
unbedingt  abzuändern  sei,  denn  wenn  auch  die  Lupuspatienten  dadurch 
schmerzlos,  ohne  Operation,  mit  kosmetisch  schönen  Narben,  definitiv 
geheilt  werden  können  (Foveau  (454),  Morris  und  Dore  (N.  44)),  so  er- 
fordert diese  höchst  kostspielige  Behandlung  (im  Londoner  Finseninstitut 
wurden  40  Heilungen  mit  einem  Kostenaufwand  von  24  000  Mk.  erzielt) 
doch  eine  ungemein  lange  Zeit,  —  mitunter  2—300  Sitzungen  zu  je  einer 
ganzen  Stunde  —  und  jedesmal  die  volle  Mühe  einer  behandelnden 
Person.  Diese  Behandlung  bildet  daher  ein  „traitment  de  luxe'',  denn 
gerade  die,  einem  jeden  Kliniker  bekannten  rebellischen  Fälle,  die  einer 
jeden  Behandlung  trotzen,  die  eine  Klinik  nach  der  andern  aufsuchen^ 
ohne  Besserung  zu  finden,  können  auch  auf  diese  Weise  nicht  geheilt 
werden,  ja  man  kann  sogar  die  Entstehung  neuer  Knoten  nicht  ver 
hindern  (Brocq,  Audry,  Besnier  (N.  43)).  Überhaupt  sind  die  Indi- 
kationen dieses  Verfahrens  sehr  restringiert  worden.  Nach  M.  Morris 
(N.  44),  der  nebenbei  ein  Freund  dieser  Behandlungsweise  ist,  ihr  eine 
elektive  Wirkung  zuschreibt  und  minimale  Herde  von  Lupus  sogar  nach 
einer  einmaligen  Sitzung  verschwinden  sah,  gibt  an,  dass  Fälle,  die  zu 
ausgedehnt,  ungünstig  lokalisiert,  stark  narbig,  pigmentiert,  vaskularisiert 
sind,  in  denen  die  Herde  tiefer  liegen,  für  dieses  Verfahren  nicht  ge- 
eignet sind;  die  übrigen  müssen  auch  sehr  oft  „vorbehandelt"  z.  B.  bei 
Keratosen  mit  Pyrogallussäure  vorerst  von  den  Schuppen  befreit  werden. 

Es  entstand  also  eine  ganze  Reihe  von  Arbeiten,  die  eine  Verbesse- 
rung der  Technik  namentlich  in  drei  Richtungen  anstrebten:  chemisch 
reichere  Strahlen  zu  produzieren,  den  Apparat  handlicher  umzugestalten 
und  das  Licht  kühler  zu  erhalten;  denn  es  ist  klar,  dass  die  Fin- 
sensche  Vorrichtung  mit  ihrer  Entfernung  von  100  cm  10  000  mal  mehr 
Energie  benötigt  als  z.  B.  die  Strebeische,  mit  welcher  die  Lichtquelle 
bis  auf  1  cm  der  Haut  angerückt  werden  kann. 

Und  in  der  Tat  sind  ganz  wesentliche  Verbesserungen  erreicht 
worden.  Abgesehen  von  den  Vorschlägen  Minins  (913),  —  der  schon  von 
einer  10  Kerzen  starken  Lampe  staunenswerte  lokale  Besserung  sah  und 
meinte,  dass  nachdem  eine  Peritonitis  tuberculosa  heilt,  wenn  sie  geöff- 
net und  der  Sonne  ausgesetzt  wird  (?),  man  auch  bei  Gelenksaffektionen 
die  erkrankten  Gelenke  eröffnen  und  elektrisch  beleuchten  soll,  —  ist 
diese  Frage  wesentlich  von  Lortet  und  Genoud  (N.  41)  gefördert  worden. 
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die  eine  mit  in  Winkeln  stehenden  Kohlen  und  mit  einem  Reflektor  ver- 
sehene, vorzüglich  gekühlte,  bewegliche  Lampe  angegeben  haben,  dann 
von  Bang  (N.  42),  der  eine  ganz  kleine  aus  Eisenelekti^oden  bestehende 
Handlampe  konstruierte,  welche  sehr  reichlich  ultraviolette  Strahlen  produ- 
ziert und  nur  ^/se  der  Energiemenge  konsumiert,  aber  auch  nur  von 
einer  oberflächlichen  Wirkung  ist.  Diese  Lampe  wäre  ganz  vorzüglich, 
würde  sie  nicht  allzurasch  Hautentzündungen  hervorrufen,  was  aber 
vielleicht  vermieden  werden  kann,  wenn  nach  dem  Vorschlage  Kro- 
mayers  die  irritierenden  kurzen  ultravioletten  Strahlen  durch  einMethylen- 
blaufilter  zurückgehalten  werden.  Weiterhin  empfiehlt  Gottheii  (N.  51) 
seinen  Aktinolyt,  eine  Bogenlampe  mit  bikonvexem  Linsenkühler  von 
beliebig  grossem  Focus;  Görl  (N.  39)  wendete  Aluminiumelektroden  an, 
Kattentracker  (696)  die  kleine  Eisen-Dermolampe,  die  er  als  be- 
sonders bakterizid  empfiehlt;  endlich  benützte  Strebel  (N.  47)  die 
Induktionsfunken  als  Lichtquelle. 

Über  Gewebsveränderungen  liegen  schon  weniger  Unter- 
suchungen vor.  Nach  Sack  (N.  4ö)  haben  sich  Serapin  (N.  53), 
Glebowsky  (N.  52),  Pilnow  (N.  55),  Gerschuny  (N.  54)  um  diese  Frage 
Verdienste  erworben.  Nach  ihm  wirkt  das  Licht  als  milder  physiologi- 
scher Reiz,  der  den  kranken  Zellen  es  ermöglicht  sich  zu  erhalten,  die 
Resorption  fördert,  die  Blutgefässe  reaktiviert,  die  Riesenzellen  in  eine 
mit  Vakuolenbildung  einhergehende  Degeneration  überführt  und  mehr 
durch  die  Entzündung  als  bakterizid  wirkt. 

Wir  können  also  gegenwärtig  das  Finsensche  Verfahren  als  einen 
sehr  interessanten  physiologisch-therapeutischen  Versuch  betrachten, 
welcher  aber  noch  vielfach  vervollkommnet  werden  muss,  um  ein 
normales  und  allgemeines  Heilverfahren  gegen  Lupus  vulgaris  zu 
bilden. 

c)  Becquerelstrahlen. 

Nachdem  bekannt  wurde,  dass  durch  radioaktive  Substanzen  emit- 
tierte Strahlen  sogar  durch  eine  12  mm  dicke  Bleiplatte  zu  dringen 
vermögen,  war  es  naheliegend  zu  versuchen,  diese  eminent  penetrieren- 
den Strahlen  therapeutisch  zu  verwerten.  Diese  Strahlen  bestehen  nach 
M.  et  Mme  Curie  (N.  61),  Debierre  (N.  57),  Giesel  (N.  59),  Hoff- 
mann (N.  65),  Kaufmann  (N.  63),  Schmidt  (N.  56),  aus  zwei  Gat- 
tungen: teilweise  sind  sie  den  Lenart sehen  Kathodestrahlen  ähnlich 
und  im  magnetischen  Felde  ablenkbar,  teilweise  aber,  wie  auch  die 
Röntgenstrahlen,  nicht  ablenkbar.  Jene  —  die  erste  Strahlengattung  — 
sind  die  nicht  resorbierbaren,  sehr  stark  penetrierenden  Strahlen,  die 
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nach  Aschkinass  und  Caspari  (N.  62)  nicht  bakterizid  sind;  die 
zweite  Strahlengattung  dagegen  ist  deutlieh  bakterizid  (Becqu'erel, 
Curie,  Giesei  und  Walkhoff  (N.  58))  und  ruft  durch  ihre  irritierenden 
Eigenschaften  den  Röntgendermatitiden  ähnliche  Entzündungen  hervor. 

Die  Experimentatoren  benützten  verschiedene  Substanzen.  Ur- 
sprünglich Uran  und  Gäsiumsalze,  später  chemisch  noch  nicht  genügend 
definierte  ungemein  seltene  Bromsalze  eines  Radium  genannten  Metalles, 
welche  Salze  mit  Baryumlauge  gemischt  in  verschiedener  Konzentration 
in  den  Handel  gebracht  werden  und  nach  Curie  2500—19000  radio- 
aktive Einheiten  besitzen.  Dieses  Gemisch  stellt  ein  weisses  Pulver 
dar,  das  in  0,01  mm  dicken  Aluminiumhülsen  angewendet  wird. 

Als  Erster  benützte  Dan  los  (N.  60)  diese  Substanzen;  er  erzielte 
bei  vier  Lupuskrankeu  glatte,  feine,  gesunde  Narben.  Auch  Hallopeau 
und  Gadaud  (N.  64)  sahen  Besserung  bei  einem  Lupösen  nach  Applikation 
von  24 — 36  Stunden  Dauer.  Sie  unterscheiden  zwei  Methoden:  Die 
„mäthode  söche^S  dieselbe  besteht  in  mehreren  kurzen  Applikationen 
seh  wach  aktiver  Präparate,  wodurch  ohne  Entzündung  oberflächliche 
Heilungen  erzielt  werden,  aber  auch  Rezidive  nicht  ausgeschlossen  sind. 
Bei  der  „m^thode  ulc^reuse"  wurde  die  Substanz  von  19000  Radio- 
aktivität 24—36  Stunden  lang  aufgebunden.  Es  entsteht  Hyperämie,  nach 
5 — 15 — 20  Tagen  Desquamation  und  Blasenbildung,  dann  eine  ober- 
flächliche Ulzeration,  die  nach  einigen  Tagen  verheilt,  mitunter  grosse 
Schmerzen  verursacht,  aber  zur  definitiven  Heilung  führt. 

Diese  Angaben  sind  nicht  ohne  Widerspruch  geblieben.  Schon  die 
bakterizide  Wirkung  wird  durch  Freund  (N.  25)  bestritten;  der  klinische, 
heilende  Einfluss  aber  von  Halkin  (N.  66),  der  bei  7  Patienten  keine  Tief- 
wirkung wahrnehmen  konnte,  was  übrigens  auch  auf  Verschiedenheiten 
der  chemischen  Präparate  beruhen  kann.  Die  Frage  ist  gegenwärtig 
durchaus  nicht  spruchreif  und  kann  man  die  Zukunft  des  Verfahrens 
vorderhand  in  keiner  Weise  beurteilen. 
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Zomotherapie. 

Unter  Zomotherapie  werden  die  Bestrebungen,  die  Tuberkulose 
durch  Ernährung  mit  rohem  Fleische  zu  heilen,  zusammengefasst.  Die 
diesbezüglichen  Heilversucbe  an  tuberkulösen  Menschen  sind  noch  ganz 
in  ihren  Anfängen  und  weiterer  Erfahrungen  sehr  bedürftig;  dieselben 
müssen  hauptsächlich  auf  Versuche  französischer  Autoren,  namentlich 
Richet's  und  Höricourt's  (599,  601,  602,  1133—1139)  zurückgeführt 
TV'erden,  welche  mit  anderen  Autoren  die  Frage  vielfacher  Prüfungen 
unterzogen,  ob  nämlich  die  natürliche  und  Impftuberkulose  verschiedener 
Versuchstiere  mittelst  Fütterung  mit  rohem  oder  gekochtem  Fleisch,  mit 
Fleischsaft,  allein  oder  mit  anderen  Nahrungsmitteln  gemischt,  zu  be- 
einflussen wären.  Besonders  hervorzuheben  sind  die  interessanten  Ver- 
suche Richets  (1137):  er  infizierte  in  8  Versuchsreihen  129  Hunde 
mit  Tuberkelbacillen  in  solcher  Weise,  dass  die  Tiere  mit  einer  un- 
gefähr in  52  Tagen  letal  endenden  Krankheit  behaftet  wurden. 

Ein  Teil  der  Tiere  wurde  nun  ausschliesslich  mit  rohem  Fleisch 
gefüttert;  das  sinkende  Körpergewicht  begann  alsogleich  zu  steigen  und 
übertraf  endlich  ihr  ursprüngliches  Körpergewicht  um  30~-40^/o,  sogar 
um  60®/o;  ausschliessliche  (rohe)  Fleischkost  180—200  Tage  hindurch 
angewandt,  heilte  die  infizierten  Tiere,  während  derlei  Fütterungen  von 
kurzer  Dauer,  nur  eine  temporäre  Besserung  bewirkten,  nach  Aussetzen 
der  Fleischkost  aber  die  Tuberkulose  ihren  gewöhnlichen  Verlauf  nahm. 

Diese  heilende  Wirkung  kommt  nur  dem  rohen  Fleische  und  auch 
dem  aus  sehr  frischem  Fleische  unter  gewaltigem  Drucke  (20  kg  per 
1  cm")  in  ungefähr  40 ^/o  der  Menge  erhältlichem  Fleischsafte  zu;  ge- 
kochtes Fleisch  zeigte  nie  diese  Wirkung;  auch  der  nach  dem  Aus- 
pressen zurückgebliebene  und  gewaschene  Best  (viande  laväe)  blieb 
wirkungslos,  während  die,  durch  Eintrocknen  (bei  35  ^)  des  Fleischsaftes 
erhaltenen  Tabletten,  welche  Vs  der  wirksamen  Substanzen  des  Fleisches 
enthielten,  in  vollem  Masse  heilend  waren. 

Um  die  notwendige  Dosierung  festzustellen,  stellte  Riebet  be- 
sondere Versuchsserien  an,  aus  denen  hervorging,  dass  pro  kg  Körper- 
gewicht 10-30  g  Rohfleisch,  und  beim  Menschen  (60  kg)  600—1800  g 
Fleisch  oder  500—1500  g  Fleischsaft  erforderlich  sind. 

In  seinen  interessanten  Versuchen  berührt  Riebet  noch  zwei 
wichtige  Punkte.  Die  Frage  erstens,  „bis  zu  welchem  Zeitpunkte  der 
zomotherapeutische  Eingriff  das  Leben  noch  zu  retten  vermag,"  beant- 
wortet er  dahin,  dass:  solange  das  Tier  noch  genügend  stark  ist,  um 
das    ganze    Quantum     des    notwendigen    Fleisches    oder 
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Fleischsaftes  verdauen  zu  können  (was  in  Anbetracht  der 
enormen  Dosen  bei  solchen  Patienten  nur  selten  der  Fall  sein  dürfte.  R.) 
Ob  der  Zomotherapie  auch  präventive  Wirkung  zukomme,  konnte  bis 
jetzt  nicht  festgestellt  werden. 

Die  Wirkungsweise  der  Zomotherapie  erklärt  Riebet  mit  einer 
hypothetischen  „action  antitoxique  mätatrophique'\  indem  er  voraus- 
setzt, dass  die  tuberkulösen  Tiere  an  einer  langsamen  aber  progressiven 
Vergiftung  des  Nervensystemes  zu  gründe  gingen,  die  Zomotherapie 
aber  die  Nervenzellen  derart  mit  Proteinen  (?)  sättigt,  dass  keine  freien 
Affinitäten  mehr  für  Toxine  übrig  blieben. 

Wenngleich  diese  Auffassung  nichts  weniger  als  bewiesen  i^t  und 
von  Riebet  selbst  nicht  mehr  als  Doktrin  hingestellt  wird,  wenn 
ferner  diese  Ergebnisse  auch  auf  die  Menschentuberkulose  nicht  ohne 
weiteres  übertragen  werden  können,  so  sind  seine  experimentellen  Er- 
folge doch  interessant  und  waren  namentlich  in  jener  Richtung  an- 
regend, ob  gleiche  Erfolge  auch  bei  Nichtfleischfressern  zu  erreichen 
wären?  ^) 

Riebet  und  Roux  (1139)  infizierten  ferner  20  Hunde  submeningeal 
und  fütterten  darunter  1 1  Hunde  mit  rohem,  9  mit  gekochtem  Fleische. 
Die  Tiere  wurden  sämtlich  hypothermisch  und  gingen  je  8  von  beiden 
Serien  ein.  Der  eine  überlebende  von  den  mit  gekochtem  Fleische 
gefütterten  Hunden,  starb  nach  einer  TuberkuUninjektion,  was  die  drei 
überlebenden  Hunde,  die  mit  rohem  Fleische  genährt  wurden,  anstands- 
los ertrugen. 

An  Menschen  wurde  die  Zomotherapie  ebenfalls  durch  fran- 
zösische Ärzte  versucht.  Höricourt  (599),  der  23  eigene  und  fremde  Fälle 
veröffentlicht,  verzeichnet  ganz  staunenswerte,  fast  zu  glänzende  Erfolge. 
Die  Fälle  von  Garnault  (499),  Josias  et  Roux  (680),  Duhourcau 
(394),  Dupuy,  Billard,  Deru  (cf .  599)  etc.  grenzen  ans  unglaubliche 
und  fordern  geradezu  die  Kontrolle  heraus.  Hier  z.  B.  das  Wesen  einer 
Krankengeschichte  einer  26jährigen  Amerikanerin  nach  Dupuy.    Status: 


1)  Derai-tige  experimentelle  Untersuchungen  verdanken  wir  Frei  sich  (1078);  er 
fütterte  HOhner  ausschliesslich  mit  Fleisch  und  impfte  nach  verschiedener  Daner  (5—90 
Tage)  der  Fleischemährung  mit  Vogeltuberkulose.  Die  Ergebnisse  dieser  Experimente 
führen  diesen  Autor  zu  der  Annahme,  dass  das  Fleisch  die  Empfänglichkeit  und  den  Ver- 
lauf der  Tuberkulose  günstig  beeinflussen  kann,  eine  spezifische  Wirkung  kann  aber  dem 
Fleische  nicht  beigemessen  werden.  Die  günstige  Wirkung  zeigt  sich  nicht  in  allen 
Fällen  und  nicht  bei  lange  anhaltender  Fleischnahrung.  Nur  kurze  Zeit  hindurch  mit 
Fleisch  genährte  Hühner  konnten  der  Infektion  besser  widerstehen.  Die  Änderung  im 
Stoffwechsel  scheint  günstig  zu  wirken,  aber  nur  solange,  bis  diese  Änderung  selbst 
nicht  schädigend  wirkt.    (Vergl.  auch  ,Er wo rbene  Disposition'  (S.  164). 
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beiderseitige  Kavernen,  links  ausgedehnte  Infiltration,  Anorexie,  Fieber 
(38,5^ — 39^),  sehr  starke  Nachtsch weisse,  Hämoptoe,  Diarrhöe,  Abmage- 
rung (38  kgl).  Vom  20.  Juli  1900  bis  27.  September  1900,  also  69  Tage 
lang,  täglich  500  g  rohes  Fleisch  in  drei  Dosen  genommen.  Nach 
8  Tagen  Temperatur  37,5-38;  nach  weiteren  6  Tagen  beständig  unter 
37,6(1).  Nun  wurde  das  Tagesquantum  des  rohen  Fleisches  auf  600  g 
erhöht.  Körpergewicht  am  27.  September  50  kg,  also  eine  Zunahme  von 
12  kg  =  30%(!).  Allgemeinbefinden  ganz  geändert,  blühende  Gesichts- 
farbe, Auswurf  und  Husten  kaum  mehr  vorhanden;  kein  Nachtschweiss. 
Atmung  geräuschlos,  Infiltration  nicht  mehr  nachweisbar.  Patientin 
verreiste,  setzte  die  Behandlung  weiter  fort;  nach  6  Monaten  teilt  sie 
fröhlich  mit,  dass  sie  sich  vollkommen  gesund  fühle  und  selbst  allerlei 
Sport  zu  treiben  im  stände  sei. 

Um  günstige  Resultate  zu  erreichen,  muss  man  nach  Häricourt 
allerdings  gewisse  Vorschriften  beobachten;  bei  sehr  vorgeschrittener 
Intestinaltuberkulose  wirkt  nämlich  der  Fleischsaft  „per  os''  geradeso 
toxisch,  wie  z.  B.  bei  subkutaner  Einverleibung;  derselbe  wird  eben 
schnell  resorbiert,  aber  nicht  verdaut;  es  entstehen  hämorrhagische 
Diarrhöen  und  Koliken;  das  ganze  Verfahren  ist  also  nur  bei  noch 
guter  Verdauung  indiziert  (I)  und  überhaupt  erträglich. 

Den  Fleischsaft  bereitet  man,  indem  man  ganz  frisches  gehacktes 
Rindfleisch  in  fünffachem,  sterilem  kaltem  Wasser  zwei  Stunden  hin- 
durch digeriert;  dann  in  sterilem  Leinwandsack  in  einer  sterilisierten 
Presse  auspresst.    Die  Flüssigkeit  muss  sofort  getrunken  werden. 

Für  einen  Latenttuberkulösen  (erstes  Stadium)  rechne  man  0,5—1 
Liter  Fleischsaft  oder  300—400  g  rohes  Fleisch;  für  einen  Lungen- 
tuberkulösen (zweites  Stadium)  rechne  man  1—2  Liter  Fleischsaft  oder 
500 — 800  g  rohes  Fleisch;  für  einen  Lungen  tuberkulösen  im  dritten 
Stadium  oder  bei  Miliartuberkulose  rechne  mau  2—3  Liter  Fleischsaft. 

Man  muss  stets  genügend  gemischte,  einfache  Kost  reichen;  und 
alle  anderen  Behandlungsarten  aussetzen ;  den  Saft  gibt  man  am  besten 
Vt  Stunde  vor  dem  Frühstück.  Bei  Widerwillen  setze  man  etwas 
Oraugensirup  zu;  wenn  der  Patient  dagegen  Appetit  hat,  so  soll  man 
über  jene  Dosen  hinausgehen,  und  das  gebratene  Fleisch  überhaupt  durch 
Rohfleisch  ersetzen. 

Dieses  Verfahren  scheint  von  grossem  Interesse  und  vielleicht 
auch  viel  versprechend  zu  sein.  Die  zahlreichen  Erfolge  drängen  förm- 
lich dazu,  die  Verallgemeinerung  der  Versuche,  namentlich  in  Sana- 
torien vorzuschlagen,  denn  liegt  in  den  besagten  Erfolgen  keine  Selbst- 
täuschung vor,    so  hätten   wir  es  mit  einem  gewaltigen  Fortschritte  in 
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der  Therapie  der  Tuberkulose  zu  tuu.  Das  Haupthindernis  dürfte  aber 
ausser  technischen  Schwierigkeiten,  in  der  mangelhaften  Verdauung 
tuberkulöser  Patienten,  in  ihrem  nicht  seltenen  Widerwillen  überhaupt 
gegen  Fleischkost  liegen. 
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9.  Kapitel. 

Statistik. 

überblicken  wir  das  statistische  Material  der  letzteren  Jahre,  so 
finden  wir,  dass  dasselbe  trotz  der  gemachten  Fortschritte,  noch  so  manches 
zu  wünschen  übrig  lässt.  Vor  allem  müssen  die  numerischen  Daten 
pünktlich,  und  die  Methoden,  auf  Grund  deren  dieselben  verarbeitet 
werden,  einheitlich  sein ;  denn  bloss  dann  können  wir  erwarten  über  die 
Verbreitung  der  Tuberkulose  und  die  im  Laufe  der  Jahre  eintretenden 
Veränderungen  ein  vollkommen  übersichtliches  Bild  zu  erhalten. 
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Selbst  die  Terminologie  ist  nicht  einheitlich.  Im  Deutschen 
Keiche  wird  die  Statistik  bloss  in  acht  Staaten  bei  ungefähr  ^^/2o  der  Be- 
völkerung nach  einem  einheitlichen  Schema  durchgeführt  (Rahts  (1104)). 
Die  Nomenklatur  der  Todesursachen  basiert  z.  B.  in  der  Schweiz  (Hürli- 
mann  (N.  22))  auf  der  Ätiologie,  während  das  internationale  Bertillon- 
System  den  Sitz  der  Erkrankung  der  Statistik  zu  gründe  legt.  So  legen 
die  auf  verschiedener  Basis  beruhenden  statistischen  Zusammenstellungen 
dem  Forscher  nicht  geringe  Hindemisse  in  den  Weg.  Und  auf  solche 
stösst  man  selbst  dann,  wenn  man  daran  geht  ein  und  denselben  Aus- 
weis von  verschiedenen  Gesichtspunkten  aus  zu  bearbeiten.  Auch  Gott- 
stein (526)  klagt  über  die  Schwierigkeiten,  welche  er  beim  Studium  der 
Ursachen  der  Kindertuberkulose  zu  überwinden  hatte,  da  die  verschie- 
denen Formen  der  Kindertuberkulose  in  den  diesem  Studium  zu  gründe 
liegenden  amtlichen  Tabellen  in  verschiedenen  Rubriken,  eventuell  mit 
anderen  Erkrankungen  zusammen  verzeichnet  sind. 

Auch  die  Glaubwürdigkeit  der  Todesursachen  lässt  manches  zu 
wünschen  übrig.  In  Österreich  werden  die  Todesfälle  bloss  in  8  (von 
den  17)  Kronländem  in  mehr  als  90^/o  von  Ärzten  beglaubigt;  in  den 
übrigen  9  KroDländem  bleibt  die  Attestierung  seitens  des  Arztes  unter 
90 °/o  (Rosenfeld  1169).  In  der  Schweiz  hingegen  bilden  die  direkten  und 
vertraulichen  Daten  der  Ärzte  die  Grundlage  der  Todes-Statistik  (Hürli- 
mann  (N.  22)).  Die  durch  tuberkulöse  Infektion  bedingte  Gesamtheit  der 
Erkrankungen  geht  bloss  aus  den  Statistiken  der  Städte  hervor.  Selbst 
für  ein  und  dasselbe  Land  darf  aus  der  Statistik  nicht  immer  auf  das 
Ansteigen  oder  Sinken  der  Tuberkulose  gefolgert  werden,  da  nach 
Landouzy  und  Mosny  (N.  30)  die  Tuberkulose-Mortalität  zeitweise  bei 
Epidemien,  so  z.  B.  bei  Influenza-Epidemieen,  erheblich  ansteigt,  hierauf  in 
den  folgenden  Jahren  sinkt  ohne,  dass  die  Häufigkeit  der  Tuberkulose 
eine  reale  Änderung  erfährt.  Weiterhin  ist  zu  bemerken,  dass  ein  Ver- 
gleich zwischen  den  tuberkulösen  Erkrankungs-  und  Todesfällen  einer- 
seits, und  den  Lebenden  einer  jeden  Alterklasse  jeden  Geschlechtes  der 
betreffenden  Bevölkerungsgruppe  andererseits,  noch  nicht  durchwegs 
durchgeführt  wird,  was  aber  unbedingt  nötig  wäre,  um  über  die  Verhält- 
nisse der  Tuberkulose  ein  übersichtliches  Bild  zu  erhalten. 

Bevor  wir  auf  die  Verbreitung  der  Tuberkulose  bei  den  einzelnen 
Völkern  eingehen,  mögen  einige,  auf  ätiologischer  Basis  zu- 
sammengestellte Arbeiten  Erwähnung  finden. 

Isager  (656)  führt  aus  eigener  Erfahrung  Beispiele  für  die  Ver- 
breitung der  Tuberkulose  durch  Kontagiosität  an.  In  den 
Jahren  1892 — 1898  beobachtete  er  in  sechs  Dörfern  seines  Bezirkes  öV2^/o 
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Tuberkulose-Mortalität,  drei  hingegen  blieben  hiervon  verschont.  Die 
Erkrankungen  waren  fast  immer  auf  Infektion  seitens  eines  tuberkulösen 
Individuums  zurückzuführen.  Zuerst  erkranken  Ehegatten,  Kinder,  Be 
wohner  desselben  Hauses;  später  die  Nachbarn.  Die  Phthise  alter 
Personen  bildet  eine  häufige  Ansteckungsquelle.  Öfters  kam  es  vor. 
dass  ein  anderwärts  infiziertes  Kind  die  übrigen  im  Hause  wohnenden 
Personen  infizierte.  Zwischen  der  Rinder-  und  Menschentuberkulose 
konnte  Verfasser  hinsichtlich  der  Häufigkeit  des  Auftretens  keinen  Zu- 
sammenhang feststellen. 

And  Word  (29),  dessen  Statistik  auf  pathologischer  und  klinischer 
Grundlage  ruht,  fand,  dass  die  Tuberkulose  als  ein  hauptsächlich  im 
Kindesalter  nach  Art  einer  Epidemie  auftretende  Infektionskrankheit 
zu  betrachten  sei,  welche  sich  hauptsächlich  auf  aerogenem  Wege  ver- 
breitet. Die  Mortalität  ist  in  den  ersten  3—4  Jahren  sehr  hoch;  bis 
zum  15. — 17.  Jahre  steigt  die  Anzahl  der  Infizierten,  während  die  Mor- 
talität sinkt.  Am  Ende  der  Pubertät  soll  die  Hälfte  oder  '/s  der  Bevöl- 
kerung tuberkulös  infiziert  sein.  In  dieser  Zeit  nimmt  die  Erkrankung 
einen  konstitutionellen  Charakter  an  (Drüsentuberkulose).  Im  vorge- 
rückten Alter  werden  Neuinfektionen  immer  seltener,  hingegen  Ver- 
narbungen häufiger. 

Shurly  (1245)  konnte  unter  130  genau  untersuchten  Fällen  von 
Phthise  bloss  neunmal  direkte  Infektion  nachweisen;  in  mehr  als  der 
Hälfte  der  Fälle  fand  er  vererbte  Anlage.  Dem  Auftreten  der  Phthise 
gingen  in  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  (112  mal)  andere  akute 
oder  subakute  Erkrankungen,  so  Lungenentzündung,  Influenza,  Pleuritis, 
Bronchitis,  Syphilis  voraus. 

Sokolowski  (1262)  legt  grosses  Gewicht  auf  die  vererbte  Anlage, 
welche  den  raschen  Verlauf  der  Krankheit  begünstigt.  Als  vererbt  be- 
trachtet er  diejenigen  Fälle,  in  denen  die  Eltern  oder  Geschwister  an  Tuber- 
kulose leiden  oder  starben.  Unter  8074  Patienten  war  1875 mal,  d.  h. 
in  23,22  ®/o,  vererbte  Anlage  nachzuweisen  und  zwar  99  mal,  bei  beiden 
Eltern,  545  mal  beim  Vater,  605  mal  bei  der  Mutter.  Bei  282  Kranken 
d.h.  in  2,8  ®/o  der  Fälle,  fand  er  in  der  Ätiologie  Pleuritis;  bei  242  Kranken« 
d.  h.  in  3®/o,  Syphilis. 

Mosny  (N.  37)  konnte  154 mal  unter  218  Tuberkulosefällen  Daten  der 
Voreltern  sammeln.  53  mal  war  sicher  Tuberkulose  anzunehmen.  Unter 
diesen  53  Fällen  waren  25mal  (45,28*^/0)  der  Vater,  21  mal  (37,62«*/o)  die 
Mutter,  und  8  mal  15,1  ®/o  beide  Eltern  tuberkulös.  Die  Übertragung 
des  Tuberkelvirus  von  den  Eltern  auf  die  Nachkommen  ist  als  wenig 
häufig   anzusehen,    da   die  53  hereditär   belasteten  Individuen    in    der 
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Hälfte  der  Fälle  schon  20  Jahre  vor  Ausbruch  der  Krankheit  ihre  Eltern 
verloren.  Seinen  statistischen  Daten  gemäss  ist  die  Infektion  der  Ehegatten 
häufig,  da  Ansteckung  der  Ehegatten  in  32,6  ^/o  der  Fälle  erfolgte.  Die 
Infektion  bleibt  lange  latent.  In  67,4^/o  schien  überhaupt  gar  keine 
tuberkulöse  Infektion  vorhanden  zu  sein,  doch  konnte  eine  solche  bloss 
in  31  ^/o  nicht  nachgewiesen  werden;  in  36 Wq  kam  dieselbe  infolge  Kürze 
der  Zeit  nicht  sichtlich  zum  Ausdruck.  Anlässlich  seiner  Untersuchungen 
über  das  Schicksal  der  von  tuberkulösen  Eltern  abstammenden  Kindern, 
fand  er  in  74  Ehen  23  mal  abnorme  Geburten  (9,09  ^/q);  von  den  236 
lebend  geborenen  Kindern  starben  b9,  d.  h.  37,7 ^/o,  im  0—2  Jahre; 
davon  starben  an  nicht  tuberkulösen  Erkrankungen  33%;  an  Tuberku- 
lose 11,  d.  h.  4,66  ^'o  der  Lebend  geborenen. 

Auf  die  statistischen  Daten  von  F.  F.  Fried  mann  (482)  und 
Kwiatowsky  (777)  soll  in  Anbetracht  dessen,  dass  dieselben  schon  im 
Kapitel  über  Vererbung  der  Tuberkulose  besprochen  wurden,  hier  nicht 
eingegangen  werden  (cf.  S.  155,  158,  159). 

In  den  ersten  Lebensjahren  dominiert  unter  den  ver- 
schiedenen Formen  der  Tuberkulose  die  Darmtuberkulose,  wie 
dies  unter  anderen  auch  aus  der  Tuberkulose-Mortalitäts-Tabelle 
von  England  vom  Jahre  1897  hervorgeht: 


Dann  tuberkulöse 
MeniDgitis  tuberculosa 
Tuberculosis  pulmonnin 


IJahr 


2  J. 


3  J. 


1896 
449 


1059 

1367 

414 


738 
234 


4  J. 


5  J. 


142 
437 
158 


102 
327 
140 


5-10 
J. 


347 
936 
645 


10-20 
J. 


450 

580 

4463 


20—30 
J. 


171 

250 

14  856 


Über 
30  J. 


256 
■  89 
20  258 


Ruata  (N.  43)  fand  bei  Gegenüberstellung  der  Darmtuberkulose  der 
ersten  Jahre  mit  der  geringen  Mortalität  der  Lungentuberkulose,  dass  die 
Darmtuberkulose  durch  infizierte  Milch  und  die  Lungentuberkulose  durch 
ein  direktes  Kontagium  und  ohne  irgend  welchen  nachweisbaren  Einfluss 
der  Vererbung  verursacht  wird.  —  Die  tuberkulöse  Meningitis  könne 
nicht  auf  Infektion  seitens  der  Milch  zurückgeführt  werden.  Auch  die 
Mortalitätsdifferenz  zwischen  der  Intestinal-  und  Lungentuberkulose  könne 
nicht  auf  Infektion  durch  Milch  bezogen  werden.  Die  Ursache  dessen 
sucht  Verfasser  in  den  anatomischen  Verhältnissen  des  Fötus.  Vor  der 
Geburt  sind  beide  Lungen  sehr  klein;  bloss  anlässlich  des  Atmens 
dehnen  sie  sich  aus  und  füllen  den  Brustkorb  aus.  Entgegen  der  sehr 
beträchtlichen  Oberfläche  des  Darmes,  bieten  die  Lungen  der  Invasion 
der  Bacillen  bloss  ein  beschränktes  Terrain.     Dies  erklärt  das  beträcht- 
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liehe  Überwiegen  der  Mortalität  an  Darmtuberkulose.  Nächst  dem  Darm 
zeigen  die  Hirnhäute  die  grösste  Oberfläche  und  sind  auch  am  stärksten 
vaskularisiert  und  dies  sei  die  Ursache,  dass  nächst  der  Darm-,  die 
Meningeal-Tuberkulose  am  häufigsten  angetroffen  wird.  Zu  gunsten 
der  Heredität  spricht  der  Umstand,  dass  alle  drei  Formen  einen  gleichen 
Charakter,  d.  h.  im  ersten  Jahre  eine  grosse  Mortalität,  zeigen,  welche 
bis  zum  zehnten  Jahre  abnimmt.  Diese  Abnahme  ist  für  die  Darm-  und 
Meningealtuberkulose  ständig,  während,  vom  letzten  Jahre  ange&ngen 
bei  der  Lungentuberkulose  das  äussere  Kontagium  in  Wirkung  tritt, 
was  ein  beträchtliches  Ansteigen  der  Zahl  der  Fälle  bedingt. 

Auch  Gottstein  (526)  studierte  die  Eindertuberkulose,  um 
zu  erforschen,  ob  die  menschliche  Tuberkulose,  durch  Perl- 
suchtbacillen  hervorgerufen  werden  könne? 

Zu  diesem  Zwecke  vergleicht  er  die  mit  Muttermilch  und  Kuh- 
milch genährten  Säuglinge.  Erschwert  wird  dieser  Vergleich  einesteils 
durch  die  Ungenauigkeit  der  Statistik  hinsichtlich  der  Todesursache, 
weiterhin  durch  die  Schwierigkeit,  die  Zeitdauer  zwischen  der  Infektion 
und  dem  Ausbruch  der  Erkrankung  pünktlich  anzugeben,  andererseits 
durch  die  vollkommen  verschiedene  äussere  Erscheinungsweise  beiderlei 
Erkrankungen.  So  stehen  die  Muttermilchsäuglinge  gewöhnlich  unter 
besseren  hygienischen  Bedingungen,  werden  besser  gepflegt  und  dürften 
infolgedessen  Infektionen  gegenüber  viel  resistenter  sein.  Und  dass  die 
Tuberkulose-Mortalität  bei  Muttermilchsäuglingen  auch  wirklich  geringer 
ist,  geht  aus  den  statistischen  Daten  des  Verfassers  hervor.  Denn  während 
sich  die  Zahl  der  an  verschiedenen  Ejrankheiten  verstorbenen  Säughnge 
au  der  der  Brustkinder  wie  1000  :  133  —  und  bei  der  Tuberkulosegruppe 
wie  1000 :  108  verhält,  wird  dieses  Verhältnis  für  akute  Magen-  und 
Darmkatarrhe,  in  denen  auch  die  Fälle  von  Darmtuberkulose  inbegriffen 
sind,  mit  1000 :  43  berechnet;  letztere  Gruppe  von  den  Gesamtkrank- 
heiten in  Abzug  gebracht,  ergibt  sich  ein  Verhältnis  von  1000 :  181. 

Weiterhin  wird  die  Zahl  der  Kindermortaltät  mit  der  der 
Erwachsenen  in  23  grösseren  Städten  Preussens  verglichen, 
deren  Daten  zuverlässig  sind:  »(Siehe  Tab.  S.  447.) 

Die  Ursache  davon,  dass  sich  im  Jahre  1881  gerade  die  Zahl  der 
Tuberkulosefälle  bei  Kindern  vermehrte,  ist  darin  zu  suchen,  dass  der 
Begriff  der  Tuberkulose  in  der  Mitte  der  70er  Jahre  insbesondere  durch 
Miteinbeziehung  der  chirurgischen  Formen  erweitert  wurde.  Wenn  wir 
die  Tuberkulose  mortalität  des  Jahres  1897  mit  derjenigen  seit  1881 
vergleichen,  so  finden  wir,  dass  die  Kindermortalität  um  lO^'o  der  Durch- 


Vergleich  d.  Tuherkalosemortalität  hei  mit  Muttermilch  u.  Kuhmilch  ern&hrten  Kindern.  447 


Jahr 

Insgesamt 

Auf  10000  Lebende  jeder  Altersklasse 

0-1  Jahr 

1-15 
Jahre 

15-30 
Jahre 

30-60 
Jahre 

60-70 
Jahre 

70  u.  mehr 
Jahre 

1876 

38,33 

35.99 

18,24 

31,21 

60,47 

71,82 

46,28 

1881 

87,22 

51,98 

15,13 

31,45 

57,25 

66,01 

43,80 

1893 

29,46 

49,21 

14,19 

25,50 

42,98 

47,88 

33,19 

1897 

25,50 

40,68 

11,92 

22,01 

36,42 

39,46 

28,06 

schnittsMortalität  sank.  Sehr  in  die  Augen  fallend  tritt  diese  Mortalitäts- 
differenz hervor,  wenn  man  die  1881er  Mortalitätszahlen  auf  100  be- 
rechnet, wie  dies  aus  folgender  Tabelle  ersichtlich  ist. 


Jahr 

Insgesamt 

0-1  J«^»»'!      iie 

1 

15-30 
Jahre 

30-60 
Jahre 

60-70 
Jahre 

1881 
1893 
1897 

100,0 
79,4 
68,5 

100,0 
94.7 

87,3 

100,0 
93.8 

78,8 

100.0 
81,0 
69,9 

100.0 
75,0 
63,7 

100,0 
72,5 

59,7 

Verfasser  schreibt  die  gegenwärtig  gesteigerte  Neigung  der  Kinder 
zur  Tuberkulose  dem  Genüsse- infizierter  Milch  zu.  Bekräftigt 
glaubt  Verfasser  diese  seine  Annahme  dadurch,  dass  die  Mortalität  der 
Kinder  seit  1804,  von  wo  ab  auf  die  Prophylaxis  der  Milchversorgung 
grösseres  Gewicht  gelegt  wurde,  abnahm. 

Auch  V.  Körösy  (N.  27)  fand  bei  Kindern,  welche  mit  Muttermilch 
ernährt  wurden,  eine  geringere  Mortalität.  Von  100  Kindern  zwischen 
0  bis  2  Jahren  starben  5,4  ^/q  an  Tuberkulose,  wenn  dieselben  zu  Hause, 
und  8,9  ^/o  wenn  dieselben  ausserhalb  des  Elternhauses  gepflegt  wurden ; 
5,4  ®/o,  wenn  sie  an  der  Brust,  9,5 ^/o,  wenn  sie  künstlich  ernährt  wurden. 
Bei  Kombination  dieser  beiden  Bedingungen  ergibt  sich^  dass  von  hundert 
0— 2jährigen  Kindern  an  Tuberkulose  starben: 

an  der  Brust  em&hrt  kQnstlich  emfthrt 

ZU  Hause  gepflegt  5,2^/0  6,4<>/o 

ausserhalb  des  Hauses  gepflegt  8,7^/0  16,3 ®/o 

Desgleichen  untersuchte  v.  Körösy  die  Todesursache  von  10385 
0— lOjähriger  Kinder  hinsichtlich  des  Alters  der  Eltern  und 
fand  unter  je  100  Fällen:  8,45 ^/o  Tuberkulose,  wenn  die  Mutter  jünger 
als  20  Jahre  war;  5,09 °/o,  wenn  die  Mutter  20—30;  2,78<>/o,  wenn  sie 
30 — 35;  4,26  °/o,  wenn  sie  mehr  als  35  Jahre  alt  war.    Bei  Berücksichti- 
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gung  des  Alters  vom  Vater  fand  er:  5,71  °/o  Tuberkulose,  wenn  der 
Vater  weniger  als  25  Jahre;  4,74 >,  wenn  er  25—30;  3,6 P/o,  wenn  er 
30—40  und  6,0 P/o,  wenn  er  40—50  Jahre  alt  war. 

Byron-Bram  well  (N.  7)  fand,  dass  die  Tabes  meseraica  im  Älter  von 
0 — 5  Jahren  bloss  um  3^/o  abnahm,  während  die  Mortalität  der  sämtlichen 
tuberkulösen  Erkrankungsformen  von  1845  hU  1895,  d.  h.  innerhalb 
50  Jahre  um  29,9  ^/o  sank  und  namentlich  die  Lungentuberkulose  ein 
Sinken  um  66 ^/o  aufweist  Hierzu  kommt  noch,  dass  bei  0— 1jährigen 
Kindern  die  Mortalität  an  Tabes  mesaraica  um  27,7  ^/o  zunimmt!  Diese 
Mortalitätssteigerung  fällt  mit  der  Zunahme  des  Milchkonsums  zusammen. 
Hieraus  folgert  er,  dass  die  tuberkulöse  Milch  bei  der  Infektion  der 
Kinder  eine  grosse  Rolle  spielt. 

Laut  den  statistischen  Daten  entfallen  in  England  und  Wales 
^lio  der  Todesfälle  infolge  Meningitis  tuberculosa  und  */io  derselben 
infolge  Tabes  mesenterica  auf  das  erste  Lebensjahr.  Demgegenüber 
fand  H.  Armstrong  (81)  im  „Infirmary  for  children"  in  Liverpool  unter 
85  Sektionsfällen  von  Meningitis  tuberculosa  keinen  einzigen  Fall  im 
ersten,  sondern  10  im  zweiten,  18  im  dritten  Lebensjahre.  Daher 
meint  Armstrong,  dass  die  in  den  Totenscheinen  als  Meningitis  tuber- 
culosa angeführten  Fälle  vielfach  nicht  solche,  sondern  andere  Hirnhautr 
entzündungen  sind. 

Unter  445  Sektionen,  welche  sich  auf  einige  Wochen  alte  bis  12- 
jährige  Kinder  bezogen,  fand  Haushalter  (N.  19,  N.  20).  155 mal  Tuber- 
kulose. Von  den  im  Spital  sterbenden  Kindern  der  Arbeiterklasse  waren 
S2®/o  tuberkulös;  unter  78  Fällen  von  Miliartuberkulose  fand  er  74  mal 
(95®/o)  Tuberkulose  der  trachealen  und  bronchialen  Lymphdrüsen;  67 mal 
bestand  Meningitis  tuberculosa,  64  mal  mit  Drüsentuberkulose  kombiniert; 
29  mal  wurde  eine  chronische,  lokalisierte  Lungentuberkulose  angetroffen 
und  44  mal  bildete  sie  die  einzige  wahraehmbare  chronische  tuberkulöse 
Läsion. 

Raczynski  (N.  42)  fand  im  St.  Ludwigs-Kinderspital  zu  Krakau  in 
10  Jahren  bei  3341  sezierten  0- 12  jährigen  Kindern  611  mal  (18,3 >) 
Tuberkulose.  Die  meisten  Kinder  starben  im  5 — 8.  Jahre  an  Tuber- 
kulose. 8,8^^/0  sämtlicher  Fälle  beziehen  sich  auf  0— 1jährige  Kinder. 
Das  jüngste  an  Tuberkulose  gestorbene  Kind  war  21  Tage,  2  waren 
4  Wochen,  7  zwei  Monate  alt.  Ausserdem  wurde  unter  2720  an  sonsti- 
gen Erkrankungen  verstorbenen  Kindern  bei  der  Sektion  112  mal  (4,1  ®;o) 
Tuberkulose  nachgewiesen. 

Zahn  (1405)  hat  das  Tuberkulosematerial,  welches  in  den  letzten  25 
Jahren  am  Genfer  pathologischen  Institut  zur  Sektion  gelangte,  zusammen- 
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gestellt.  Unter  6320  Autopsieen  befanden  sich  2058  (32,56  <^/o)  tuberkulöse 
Individuen,  darunter  waren  1893  floride  Erkrankungen  und  zwar  1259 
(60.50  ö/o)  Männer  und  634  (33,49  ^/o)  Weiber.  Latente  Tuberkulose  wurde 
in  165  (8,01  o/o)  Fällen  gefunden,  worunter  98  (59,39  Wo)  Männer  und 
67  (40,60  ®/o)  Frauen.  Miliare  Tuberkulose  kam  in  181  Fällen  vor  und 
zwar  bei  116  (64,08  <>/o)  Männern  und  65  (35,91  Wo)  Frauen.  In  80,71  Wo 
der  gesamten  floriden  Fälle,  d.  h.  bei  1528  Individuen  war  Lungen- 
tuberkulose vorhanden.  In  1019  (66,68  Wo)  Fällen  waren  Männer,  in 
609  (33,13*^/0)  Fällen  waren  Frauen  erkrankt.  Primäre  Knochen-  und 
Gelenktuberkulose  wurde  in  71  Fällen  (3,22»  beobachtet;  die  Tuber- 
kulose der  Harn-  und  Genitalorgane,  ohne  vorhergehende  Lungenerkran- 
kung, wurde  in  42  Fällen  (2,21  Wo)  gefunden;  die  Nebennieren  waren 
in  21  Fällen  (l,10Wo),  das  Gehirn  in  7  Fällen  (0,36Wo)  und  der  Darm 
in  43  Fällen  (2,27  ^/q)  tuberkulös  erkrankt.  Zu  bemerken  ist,  dass  in 
dieser  Statistik  sehr  wenig  Kinder  aufgenommen  wurden.  Tuberkulose 
und  Karzinom  kamen  76  mal  (3,69  Wo)  zusammen  vor  imd  zwar  45  mal 
bei  Männern,  31  mal  bei  Frauen.  Tuberkulose  und  Sarkom  fanden  sich 
in  derselben  Leiche  6  mal  (0,29  ®/o)  und  zwar  sowohl  bei  Männern  als 
bei  Frauen  je  3  mal  (cf.  6.  Kap.  S.  333).  Unter  den  gesamten  Sektionen 
kam  die  amyloide  Degeneration  105  mal  vor,  davon  38  mal  bei  Tuber- 
kulösen. 

Bemerkenswert  ist,  dass  von  den  gesamten  zur  Obduktion  gelangten 
(6320)  Fällen  -  [3743  (59,224  Wo)  Männer  und  2577  (40,775  Wo)  Frauen]  - 
1357  tuberkulös  erkrankte  Männer  waren,  somit  65,90^/o  der  gesamten 
Tuberkulösen  und  36,50  °/o  der  gesamten  männlichen  Fälle  —  und  701 
ebensolche  Frauen,  daher  34,06 ®/o  der  gesamten  Tuberkulösen  und 
27,20  ®/o  sämtlicher  weiblicher  Fälle. 

Nach  einer  Statistik  De-Renzis  (1123)  war  in  dem  Zeiträume  von 
1889  bis  1896  bei  52,07  Wq  der  gesamten  infolge  Tuberkulose  verstorbenen 
Zivileinwohner  von  Italien  die  Lunge  erkrankt;  in  18,55 ®/o  war  Tabes 
meseraica,  in  14,63®/«  disseminierte  Tuberkulose,  in  9,09  ^/o  Meningitis 
tuberculosa,  in  4, 18  Wo  Lupus  oder  Skrofuloderma  und  in  1,27  Wq  Gelenk- 
tuberkulose vorhanden. 

Die  Verbreitung  der  Tuberkulose  wird  wesentlich  durch  die  sozialen 
Lebensverhältnisse  beeinflusst.  Beim  Überblick  der  verschiedensten 
statistischen  Daten,  welche  sich  auf  die  Verteilung  der  Tuberkulose  in 
den  Städten  beziehen,  überzeugen  wir  uns  davon,  dass  die  Tuberkulose 
in  den  ärmeren  Stadtteilen  immer  die  meisten,  in  den  vornehmsten  die 
wenigsten  Opfer  hinwegrafft.  Interessant  in  dieser  Hinsicht  ist  eine 
tabellarische    Zusammenstellung    Bertillons   (N.   5),   welche  die 
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Mortalitätsverhältnisse  von  Paris,  Berlin  und  Wien,  mit  Rück- 
sicht auf  die  Vermögensverhältnisse,  darstellt. 

Für  Paris  und  Berlin  wurde  das  Material  von  1886 — 1895,   für 
Wien  das  der  Jahre  1891—1898  benutzt. 


Zahl  der  Todee 
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für  je 

100000  Bewo 

hner  d 

[es  Bezirks. 

Bezirk« 

9 
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1 
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1  422.9 
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279,4 

305,1 

318,3 

259,8 

213.9 

158,1    i]  272,2 

Wien 

Tubercul.  pulm. 

649,5 

558,0 

421,7 

428,7 

321,0 

147,8       474,1 

Paris 

Meningitis  tub. 

;     51,7 

44,7 

20,8 

16,1 

16,5 

8,5         32,8 

Berlin 

Meningitis  tub. 

13,1 

14,3 

10,6 

9,6 

9,2 

7,8    1     11.0 

Wien 

Meningitis  tub. 

32,7 

29,9 

40,4 

41,5 

20,2 

5,9 

30.8 

Die  grössten  Unterschiede  finden  wir  zwischen  den  einzelnen  Be- 
zirken Wiens.  Die  Mortalität  der  Tuberkulose  ist  in  Wien  in  den  ärmsten 
Bezirken  4  mal  grösser,  als  in  den  reichsten,  in  Paris  3Vt  mal,  in  Berlin 
um  l'/4  mal.  Zur  Ergänzung  wollen  wir  noch  ein  interessantes  Beispiel 
aus  Brouardels  Pariser  Statistik  erwähnen,  wonach  im  Stadtviertel 
Plaisance  von  10  000  Einwohnern  104  au  Tuberkulose  sterben,  während 
im  reichsten  Viertel  am  Champ-Elysöes  nur  10,8,  d.  h.  10  mal  weniger. 
Auch  in  St.  Petersburg  steht  die  Tuberkulosemortalität  zum  Reichtum  in 
umgekehrtem  Verhältnisse  (Frenzel  (N.  15).  Dasselbe  fanden  auch  noch 
andere.  Die  Untersuchungen  v.  Körösys  (N.  27)  bezüglich  des  Verhält- 
nisses von  Tuberkulosemortalität  und  Reichtum  ergaben,  dass 
während  von  100  000  Reichen  15  943  an  Phthisis  starben,  erhöht  sich 
diese  Zahl  bei  den  Armen  auf  22  339.  Nach  Sieveking  (1247)  steht  die 
Tuberkulosemortalität  in  Hamburg  in  umgekehrtem  Verhältnisse  zur 
Grösse  des  Einkommens.  Auch  ist  die  Mortalität  in  den  enggebauten 
inneren  Stadtteilen  die  grösste,  in  den  Vorstädten  und  Villenvierteln  die 
geringste. 
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Im  ärmsten  Stadtviertel  von  Manchester,  in  „Manchester -Town- 
ship'',  betrug  die  Tuberkulosemortalität  im  Zeiträume  von  1891 — 1900 
3,2  ®/oo,  im  wohlhabenderen  „South -Manchester** -Viertel  1,9^/^0  und  im 
reichen  „North-Manchester"  1,2%  (Niven  (N.  38)). 

Ziemliches  Aufsehen  erregte  es  in  England  als  Crookshank  (cf. 
N.   51  und  52)  nachwies,  dass  die  Phthisismortalität  in  den  engli- 
schen  Heilstätten   für   Geisteskranke    14,6   pro   Mille  beträgt.    Am 
niedrigsten   ist  die  Zahl  der  Phthisismortalität  in  den  Londoner  Heil- 
anstalten (9,8—12,6),  dann  folgen  der  Reihe  nach  diejenigen  von  Schott- 
land (10,4—11,6),  von  England   und  Wales  (13,7—15,7)  und  schliesshch 
von   Irland   (18,5 — 25,7).     Nach  dem  Berichte  der  durch  die  „medico- 
physiological  Association^*  ausgesandten  Kommission  (N.  51  und  52)  soll 
ein  grosser  Teil  der  Kranken  nach  ihrer  Aufnahme  in   die  Heilanstalt 
die  Tuberkulose  bekommen  imd  zwar  besonders  die  Geisteskranken  aus 
Städten  (30  ^/oo),    weniger  diejenigen   vom   Lande  (16®/oo).     Als  Haupt- 
ursachen   der  Tuberkulose-Infektion   sind   die  Überfüllung   der  Schlaf- 
räume, die  Mangelhaftigkeit  der  Lüftung  und  die  Einförmigkeit  der  Diät 
zu  betrachten. 

Im  statistischen  Teile  des  Kommissonsberichtes  kommen  jedoch 
mehrere  Rechenfehler  vor,  welche  Stuart  (N.  47)  bemüht  war  nach- 
zuweisen. 

Hanot  (N.  21)  berichtet  über  die  grosse  Verbreitung  der  Tuberkulose 
unter  den,  in  der  Nähe  von  Paris,  in  „Maison  de  Nanterre**,  inter- 
nierten Geisteskranken.  Die  Lebensweise  derselben  weicht  kaum  von 
derjenigen  der  Zuchthäusler  ab.  Bei  30^/o  der  hier  Unterbrachten  ist 
manifeste  IHiberkulose,  bei  30  ^/o  latente  Tuberkulose  oder  Prädisposition 
nachzuweisen,  bei  welchen  letzteren  natürlich  die  Aussicht  vorhanden 
ist,  dass  sie  unter  den  herrschenden  schlechten  Lebensverhältnissen  an 
Tuberkulose  erkranken. 

Das  Auftreten  der  Tuberkulose  wird  bei  den  ärmeren  Volksklassen 
nicht  nur  durch  die  schlechteren  hygienischen  Verhältnisse  begünstigt, 
sondern  auch  durch  den  Alkohol.  Niven  (N.  38)  fand,  dass  viele 
industrielle  Arbeiter  nicht  durch  die  Beschäftigung  im  geschlossenen 
Räume  erkranken,  sondern  infolge  von  Alkoholismus  und  durch  Infektion 
in  schmutzigen  Wirtshäusern.  Allerdings  gibt  es  auch  Beschäftigungen, 
welche  eher  zur  Unmässigkeit  verleiten.  Es  sind  das  diejenigen  Gewerbe, 
welche  man  in  grosser  Hitze  betreiben  muss.  So  z.  B.  die  Bäckerei, 
Schmiedearbeit,  Glasbläserei  etc.  In  Reims  geht  Vs  der  Kellerei-Arbeiter 
an  Phthise  zu  gründe,  wahrscheinlich  wegen  dem  Alkoholmissbrauch 
(Bocquet  (193)).     Auch   nach  v.  Körösy  (N.  27)   sind   die   Kellerei- 
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Arbeiter  der  Tuberkulose-Infektion  in  hohem  Grade  ausgesetzt;  52%  von 
ihnen  gehen  daran  zu  gründe. 

Als  Ergänzung  von  Sokoiowskys  bereits  referierter  Arbeit  (cf. 
S.  444),  erwähnen  wir  noch,  dass  von  150  Lungenschwindsüchtigen  seiner 
Spitalabteilung  bei  45,  d.h.  30,0%  Alkoholgenuss  in  grösserem  oder 
geringerem  Grade  anamnestisch  nachzuweisen  war.  In  seiner  Privat- 
praxis beobachtete  er  in  68  Fällen  (0,84  ^/q)  Alkoholmissbrauch. 

Unter  den  130  Phthisikern  von  Shurly  (1245)  waren  10  starke 
Trinker. 

In  den  letzten  50  Jahren  hat  in  der  Bretagne  die  Zahl  der  Tuber- 
kulösen bedeutend  zugenommen,  was  Renault  (1120)  in  erster  Reihe 
dem  Alkohoiismus  zuschreibt.  Auch  Brouardel  (222)  sieht  im  Alko- 
holismus die  Hauptursache  der  Verbreitung  der  Tuberkulose  in  Frank- 
reich. In  einem  interessanten  Berichte  behauptet  Lavarenne  (801),  dass 
während  man  klinisch  den  prädisponierenden  Einfiuss  des  Alkohols  für  die 
Tuberkulose  beweisen  kann,  die  Statistik  keinen  direkten  Zusammenhang 
zwischen  Alkoholismus  und  Tuberkulose  nachzuweisen  vermag.  So  z.  B. 
hat  im  Departement  Finist^re  die  Tuberkulosemortahtät  bedeutend  zu- 
genommen, obzwar  hier  verhältnismässig  am  wenigstens  Alkohol  genossen 
wird.  Anderseits  ist  in  Belgien  eine  Abnahme  von  Tuberkulosemortalität 
zu  konstatieren,  trotzdem  der  Alkoholkonsum  bedeutend  zugenommen  hat 
In  Schweden  und  Norwegen,  wo  das  Gesetz  mit  grossem  Erfolg  gegen 
den  Alkoholismus  zu  Felde  zieht,  nehmen  die  durch  die  Tuberkulose  ver- 
ursachten Verwüstungen  bedeutend  zu.  Die  grosse  Zahl  der  Tuberkulose- 
Kranken  in  der  Bretagne  erklärt  sich  durch  das  Elend  und  das  Fehlen 
von  präventiven  hygienischen  Massregeln,  während  der  zunehmende 
Wohlstand  und  die  hygienischen  Schutzmassregeln  bedeutend  zur  Ab- 
nahme der  Tuberkulosemortahtät  beitragen.  Der  Alkoholismus  kann 
und  darf  nicht  allein  für  die  Verbreitung  der  Tuberkulose 
verantwortlich  gemacht  werden. 

Bezüglich  des  Zusammenhanges  zwischen  Beschäftigung 
und  Tuberkulose  hat  v.  Körösy  (N.  27)  Material  gesammelt.  Dasselbe 
bezieht  sich  auf  die  vom  Jahre  1874  bis  1890  verstorbenen  Personen  — 
57910  Männer  und  49034  Weiber  —  die  das  15.  Lebensjahr  überschritten 
haben.  Er  fand,  dass  von  den  Buchdruckern  60,6  ®/o,  den  Kellerarbeitern 
52®/o,  Schustern,  Malern  und  Müllern  49®/o,  Tischlern,  Spenglern  und 
Schlossern  48°/o,  unter  den  Maurern  46,7  ®/o,  den  Schneidern  41,8*^/o, 
Bäckern  39,8^/0,  Kutschern  37 ^/o,  Bedienten  36>,  Drechslern  33,9o/o, 
Beamten  33,6 ^/o  an  Phthisis  zu  gründe  gehen.  Es  folgen  sodann  der 
Reihe  nach  die  Fleischhacker  mit  33,3  ®/o,  die  Kaufleute  mit  28,3  °/o,  die 
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Wirte  mit  27,2^/0,  Juristen  mit  20,6 ®/o,  schliesslich  die  Ärzte  mit  ll,6^/o 
und  die  Rentiers  mit  10,6 ®/o.  Ungefähr  ^/s  der  Arbeiterinnen  starb  an 
Phthise;  von  den  Dienstboten  starben  an  derselben  Krankheit  35,5 ^/o, 
den  Taglöhnerinnen  33,3  ^/o,  den  Wäscherinnen  31,4 ^/o,  während  von 
den  Gärtnerinnen  nur  26,9  ^/o  und  den  Kapitalistinnen  sogar  nur  4,2  ®/o. 
Nach  Sievekings  (1247)  Angaben,  welche  sich  auf  Hamburg  be- 
ziehen, war  die  Tuberkulosemortalität  unter  den  Tuchmachern  die  grösste 
und  zwar  12,30 "/oo;  es  folgen  nachher  die  Tabakarbeiter  mit  6,82  ^/oo,  die 
Drechsler  mit  6,29  ®/oo,  die  Schuster  mit  4,06  ®/oo,  die  Buchbinder  mit 
3,93 «/oo,  die  Schneider  mit  3,90^/oo,  die  Spengler  mit  ä,87o/oo,  die  Sattler 
mit  3,43 ^/oo,  die  Gold-  und  Silberarbeiter  mit  3,31  ^/oo,  die  Buchdrucker 
mit  3,14<>/oo,  die  Weber  mit  2,82^/00,  die  Schlosser  mit  2,45 ®/oo,  die 
Schmiede  mit  2,43^/00,  die  Maurer  mit  l,90^/oo,  die  Bäcker  mit  l,88^/oo 
und  die  Fleischhacker  mit  l,83*^/oo. 

Bocquet  (193)  fand  in  Rheims  die  grösste  Tuberkulosemortalität 
unter  den  Beamten,  den  Webern  und  Eisenarbeitem,  sowie  unter  den 
Kellerarbeitem  und  Weinhändlem.  Von  den  Frauen  war  die  Sterblichkeit 
an  Tuberkulose  unter  den  mit  Kleidergewerbe  beschäftigten  und  Nonnen 
die  grösste. 

Nach  Froca  (1086)  soll  in  Bukarest  die  Tuberkulose  bei  den  Tag- 
löhnem,  Tischlern,  Tapezierern,  Schustern,  Schneidern,  Buchdruckern, 
Schmieden,  Schlossern  und  Mechanikern  Professionskrankheit  sein,  nur 
unter  den  Kaufleuten  und  Beamten  ist  die  Zahl  der  Tuberkulösen 
noch  grösser. 

Es  ist  selbstredend,  dass  auch  der  Stand  der  Beschäftigten  von 
Einfluss  auf  die  Tuberkulosesterblichkeit  ist.  So  sehen  wir  aus  Rosen- 
felds (1169)  Angaben,  dass  in  Österreich  unter  100000  selbständigen 
gewerbetreibenden  Männern  424,  während  unter  100000  Gehilfen  596  an 
Tuberkulose  starben.  Bei  den  selbständigen  Kaufmännern  beträgt  die 
Zahl  280,  bei  den  Kaufmannsgehilfen  343.  Bei  den  Ackerbautreibenden 
ist  der  Unterschied  zwischen  Besitzer  und  Hilfsarbeiter  weniger  auffallend. 
Bei  ersteren  waren  282,  bei  letzteren  296  Tuberkulosetodesfälle  zu  ver- 
zeichnen. Es  ist  dies  auch  leicht  verständlich,  weil  doch  bei  diesem 
Berufe  die  grosse  Masse  der  Besitzer  dieselbe  Arbeit  verrichtet  als  die 
Gehilfen  und  auch  sonst  ist  in  ihrer  Lebensweise  kein  so  bedeutender 
Unterschied,  wie  in  derjenigen  der  Fabrikbesitzer  und  Beamten  eines- 
teils und  der  einfachen  Fabrikarbeiter. 

Sehr  traurig  sind  die  Ergebnisse,  welche  Calwer  (N.  8)  über  die  Ver- 
hältnisse der  Steinarbeiter  in  einer  Abhandlung  publiziert,  die  er  im 
Auftrage  des  X.  Kongresses  der  Steinarbeiter  schrieb.    Bei  ihnen  er- 
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reicht  die  Zahl  der  Tuberkulosekranken  eine  erschreckende  Höhe.  Ein 
Drittel  sämtlicher  Steinarbeiter  fällt  nach  14 — löjähriger  Beschäftigung 
der  Tuberkulose  zum  Opfer.  Von  100  Todesfällen  werden  86,13  durch 
Krankheiten  der  Respirationsorgane  verursacht,  wovon  55,03  der  Tuber- 
kulose zuzuschreiben  sind.  Das  durchschnittliche  Alter  der  Steinarbeiter 
beträgt  36^5  Jahre.  Unter  den  verschiedenen  Sorten  des  Steinstaubes 
ist  der  Sandsteinstaub  von  der  verheerendsten  Wirkung. 

Kern  (N.  24)  verglich  die  Verhältnisse,  welche  bezüglich  der  Tuber- 
kuloseerkrankungen unter  der  Bevölkerung  zweier  Nachbarorte  im  Badener 
Taubertal  —  Niklashausen  und  Höhefeld  —  obwalten.  In  einem  ist 
die  Einwohnerschaft  arm  und  beschäftigt  sich  zumeist  mit  Steinhauen, 
der  andere  Ort  ist  von  wohlhabenden,  Ackerbau  betreibenden  Leuten 
bewohnt.  Während  nun  die  Einwohnerzahlen  in  den  beiden  Orten  sich 
annähernd  verhalten  wie  15  :  17,  verhielt  sich  die  Zahl  derer,  welche 
70-90  Jahre  alt  wurden,  etwa  wie  6  :  15.  Im  erwerbsfähigen  Alter  von 
15 — 60  Jahren  starben  in  einem  Zeitraum  von  25  Jahren  in  Niklas- 
hausen 67,  in  Höhefeld  49,  welches  etwa  ein  Verhältnis  ist  wie  10:7. 
Die  Zahl  derer,  welche  in  Niklashausen  an  Tuberkulose  starben,  betrug 
47,89*^/o  der  Verstorbenen;  in  Höhefeld  dagegen  nur  11,85 ^/o.  Aus 
diesem  Beispiel  ist  der  Einfluss  des  Steinhauergewerbes  auf  die  Ent- 
stehung der  Tuberkulose  klar  ersichtlich. 

Im  Gegensatze  zu  anderen  Beobachtern  bestreitet  Walt  her  (1364)  den 
begünstigenden  Einfluss  der  Tabakinhalation  für  die  Tuberkulose.  Er 
sammelte  seine  Erfahrungen  in  Ettenheim  in  Baden,  einem  Hauptorte 
der  Zigarrenindustrie.  Während  sich  1888  die  Zahl  der  Zigarrenarbeiter 
verdoppelt  hat  (1100:2040),  hat  die  Sterblichkeit  an  Lungentuberkulose 
nicht  zugenommen.  Der  11jährige  Durchschnitt  derselben  auf  1000  Ein- 
wohner ist  2,56. 

Schrötter  in  Wien  fiel  es  auf,  dass  auf  seiner  klinischen 
Ambulanz,  wo  die  Krankenzahl  jähriich  6000 — 15000  beträt,  während 
30  Jahren  sich  kein  einziger  Lohgerber  mit  Tuberkulose  meldete. 
Da  Schrötter  sich  für  die  Sache  interessierte,  befragte  er  diesbezüglich 
die  Chefs  der  Gerbereien.  So  stellte  es  sich  heraus,  dass  in  50  Leder- 
fabriken kaum  je  Lungenerkrankungen  vorkommen;  es  geschah  sogar, 
dass  sich  der  Zustand  des  mit  einer  LungenafEektion  eingetretenen 
Arbeiters  verbesserte.  Man  konnte  also  die  Seltenheit  der  Tuber- 
kulose bei  den  Lohgerbern  konstatieren;  leider  fehlen  aber  in  den 
eingelaufenen  Berichten  genaue  Zahlenangaben,  sowie  auch  ärztliche 
Gutachten,  und  so  muss  eine  endgültige  Entscheidung  der  Frage  der 
Forschung  der  Zukunft  überlassen  werden  (Reitter  (N.  40)). 
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Wie  die  Lohgerberei,  so  ist  auch  die  Kalk-  und  Gipsbrennerei 
und  das  Kohlengrubengewerbe  im  Rufe,  „ein  Immunitätsfaktor" 
gegen  die  Tuberkulose  zu  sein. 

Nach  Dislöres  (N.  12)  Angaben  werden  die  Kohlenbergwerker 
von  der  Tuberkulose  relativ  verschont.  Unter  den  12000  Arbeitern  der 
„Compagnie  d'Ansin"  starben  nur  sechs  an  Tuberkulose  (Vs^/oo). 

Erwähnt  sei  noch,  dass  nach  den  englischen  statistischen  Be- 
richten von  1881  bis  1890,  in  J9  unter  44  Grafschaften  (County)  Englands 
die  Zahl  der  Tuberkulosesterblichkeit  der  Frauen  diejenige  der  Männer 
übertrifft.  Unter  33  Grossstädten  war  hingegen  die  Tuberkulosemortalität 
in  30  bei  Männern  grösser  als  bei  Frauen;  nur  in  drei  war  sie  bei  den 
Frauen  etwas  höher.  In  den  19  Counties,  wo  die  Tuberkulosemortalität 
der  Frauen  höher  war,  besteht  die  Bevölkerung  zumeist  aus  Feldarbeitern, 
in  zweien  jedoch  —  South  Wales  und  Durham  —  gibt  es  eine  grosse 
Kohlenbergwerksindustrie.  Auch  die  erwähnten  drei  Städte  befinden 
sich  in  den  letztgenannten  Counties.  In  Durham  ist  die  Tuberkulose 
unter  den  Frauen  nicht  nur  auf  dem  Lande  mehr  verbreitet  als  bei  den 
Männern,  sondern  auch  in  den  Städten.  Es  scheint  also,  dass  die 
Kohlenwerke  tatsächlich  gewissermassen  einen  Schutz  gegen  die  Tuber- 
kulose bieten  (Niven  (N.  38)). 

In  Frankreich  starben  im  Jahre  1899  von  71000  Post-  und  Tele- 
graphenbeamten 28,1  pro  10000,  und  es  betrug  der  Gesamtverlust 
mit  Inbegriff  der  wegen  Krankheit  pensionierten  Beamten  40,5 ®/oo. 
Während  der  Zeit  von  1897  —  1899  starben  1557  Beamte,  wovon 
36*^/0  auf  die  Tuberkulose  fallen.  Dieser  Verlust  ist  in  Anbetracht 
dessen,  dass  jeder  Beamte  vor  seiner  Aufnahme  einer  ärztlichen  Unter- 
suchung unterworfen  wird,  ausserordentlich  gross.  Besonders  diejenigen 
Beamten  leiden  an  Tuberkulose,  welche  in  den  Postämtern  beschäftigt 
sind.  Unter  den  reisenden  Postbeamten  beträgt  die  Zahl  der  an  Tuber- 
kulose Erkrankten  nur  15,4 ^/o  der  gesamten  Mortalität  und  bei  den  sub- 
alternen Beamten,   welche  mehr  im  Freien  beschäftigt  sind,  nur  10®,o. 

Unter  den  Arbeiterinnen  finden  wir  bei  den  Wäscherinnen 
ungünstige  Verhältnisse.  In  der  „Wandsworth  and  Clapham  Union- 
Infirmary"  in  London  wurden  zwischen  1895  und  1901  795  Wäsche- 
rinnen gepflegt.  Von  dieser  Zahl  haben  9,68  °/o  wegen  Tuberkulose  die 
Spitäler  aufgesucht,  während  bei  Arbeiterinnen  von  anderer  Beschäftigung 
in  5,69  ^/o  und  bei  den  Beschäftigungslosen  in  7,02  ®/o  Phthisis  gefunden 
worden  ist.  Die  Ursache  dieser  Unterschiede  findet  Mc  Cleary  (846)  in 
der  Berührung  mit  schmutziger  Wäsche  (Taschentücher)  und  im  Alkohol- 
missbrauch. 
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Nach  Bernheim  (179)  sollen  in  Paris  40®/o  der  Prostituierten 
tuberkulös  erkrankt  sein.  Die  sinnliche  Lebensweise  und  der  Alkohol- 
missbrauch bereitet  den  Boden  zur  Infektion  vor.  Weniger  die  Syphilis 
als  die  Tuberkulose  zwingt  sie,  ihren  Lebenswandel  aufzugeben. 

Wichtig  sind  auch  jene  statistischen  Ausweise,  welche  uns  einen 
Einblick  in  die  Verbreitung  der  Tuberkulose  in  der  Armee  gewähren, 
schon  aus  dem  Umstände,  da  sich  dieselben  auf  junge,  gut  entwickelte 
und  kräftige  Individuen  beziehen. 

Am  eingehendsten  haben  sich  Franzosen^)  mit  diesem  Teile  der 
Tuberkulosestatistik  befasst.  Aus  diesen  Arbeiten  entnehmen  wir,  dass 
die  Tuberkulose  nebst  der  spanischen  in  der  französischen  Armee  am 
meisten  verbreitet  ist  (Kovatchef  f  (N.  28)),  indem  sich  ^h  aller  Todes- 
fälle daselbst,  sowie  Va  aller  Entlassungen  aus  der  Armee  auf  dieselbe 
beziehen  lassen  (Decaux  (N.  10)).  Folgende  Tabelle  gibt  einen  Einblick 
in  den  Verlust  der  französischen  Armee  infolge  von  Tuberkulose: 


Jahr 

Infolge  Entlassung 

«u  der  Armee 

P.M. 

Infolge  Todes 
P.M. 

Zosammen 

1863-1869 

0.80 

1,53 

2.38 

1872-1879 

1,80 

1,40 

3,20 

1880-1890 

8,50 

1,03 

4.58 

1888 

4,30 

1,18 

5,48 

1889 

4,90 

1,05 

5.99 

1890 

5,70 

1,08 

6.78 

1891 

6,10 

1,83 

7,48 

1892 

6,55 

1,04 

7,59 

1898 

6,83 

0,94 

7,27 

1894 

6,85 

1,01 

7,56 

1895 

8,84 

1,14 

9,48 

1896 

7,84 

0,94 

8,28 

1897 

7,84 

0,95 

8,79 

1898 

7,13 

0,88 

8,01 

1899 

6,06 

0,82 

6.88 

Bei  der  Vergleichung  des  durchschnittlichen  Verlustes  der  letzten 
netm  Jahre  (1891—1899)  =  7,90  p.  M.  mit  dem  der  Periode  1863—1869 
ergibt  sich  ein  Anwachsen  derselben  um  250^/o. 

1)  Eine  interessante  vergleichende  Znsammenstellang  über  die  Tnberknloseeterb- 
lichkeit  in  der  französischen  und  deutschen  Armee,  die  sehr  zu  gnnsten  der  letzteren 
ausfiült,  gibt  der  Korpsarzt  des  5.  Armeekorps,  Generalarzt  Dr.  Villard  in  der  Semaine 
mädicale  (1905). 
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Gesamtverlust  7,82  ®/oo 


Gesamtverlust  3,50  ^/oo 


1888 

4,0  „  „ 

1889 

4,40  „  „ 

1890 

5,10,,  „ 

1893 

5,58,,  „ 

1894 

6,13  „  „ 

1895 

7,03  „  „ 

1896 

6,38  „  „ 

1897 

6.84  „  „ 

1898 

6,47  „  „ 

1899 

5,81  „  „ 

Nach  Lowenthal  (839),  der  diese  Verhältnisse  mit  denen  in  England 
vergleicht,  bekommen  wir  in  der  englischen  Armee  folgende  Zahlen: 

Von  1859—66 
Todesfälle  infolge  Tuberkulose  2,62«/oo  | 
Entlassung     „  „  5,20<>/oo  | 

Im  Jahre  1890 
Todesfälle  infolge  Tuberkulose  l,39<>/oo  ! 
Entlassung     „  „  2,11  »/oo; 

In  französische  Spitäler  wurden  aufgenommen  im  Jahre 
1887  3,30  p.  M. 
4,0  „  „ 
4,40  „  „ 
5,10  „  „ 
5,58  „  „ 
6,13  „  „ 
7,03  „  „ 
6,38  „  „ 
6,84  „  „ 
6,47  „  „ 
5,81  „    „ 

Letulle  (N.  33)  bemerkt,  dass  man  aus  der  Verminderung  der 
Mortalität  auf  die  Verminderung  der  Tuberkulosefälle  im  allgemeinen  nicht 
folgern  darf,  da  ja  gerade  wegen  Tuberkulose  sehr  viele  entlassen  werden. 
So  wurden  im  Jahre  1873:  566  Soldaten  =  0,7  ^Iqq  infolge  Tuber- 
kulose entlassen ;  im  Jahre  1895  hingegen  4540  =  8,34  ^/oo-  In  Paris 
selbst  wurden  im  Jahre  1898  463  Personen  beurlaubt,  und  zwar  43 
gleich  bei  der  Assentierung,  233  während  des  ersten  Dienstjabres,  187 
später.  Diese  Daten  mögen  zugleich  einen  Beweis  für  die  gewaltige 
Verbreitung  der  Tuberkulose  unter  den  französischen  Soldaten  liefern. 
Colin  (295),  Kelsch  (N.  25),  Arnaud  und  Lafeuille  (N.  1) 
u.  a.  kommen  alle  zu  dem  Schlüsse,  dass  die  Tuberkulose  hauptsächlich 
unter  den  Rekruten  ihre  Verheerungen  anrichtet  und  dass  jene  Soldaten, 
die  während  ihrer  Dienstleistung  tuberkulös  werden,  ihr  Übel  zum 
grossen  Teile  in  latenter  Form  mit  sich  bringen.  Infolge  verschiedener 
Umstände,  wie  körperliche  Überanstrengung,  Klimaveränderung  etc. 
kommt  dann  bei  diesen  die  Tuberkulose  zur  Entwickelung.  Ganz  der- 
selben Ansicht  sind  Mar  kl  (N.  35)  in  Bezug  auf  die  Österreich-ungari- 
sche, Sestini  (N.  46)  auf  die  italienische,  Dubelir  (387)  auf  die 
russische  und  Linden  (N.  34)  in  Bezug  auf  die  finnische  Armee. 

Aus  den  Daten  Sestinis  lässt  sich  auch  entnehmen,    dass  die 
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Zahl  der  an  Tuberkulose  erkrankten  Soldaten  in  direktem  Verhältnisse 
steht  zu  der  Anzahl  der  in  derselben  Gegend  wegen  Tuberkulose  aus- 
gemusterten Kriegspflichtigen.  Dasselbe  erwähnt  auch  Linden  in 
Bezug  auf  die  finnische  Armee  und  bemerkt,  dass  in  den  Regimentern, 
deren  Soldaten  aus  ,,tuberkulosereichen  Gegenden"  stammen,  auch  die 
Zahl  der  Tuberkulosefälle  grösser  ist. 

Sestini  konnte  unter  144  genau  untersuchten  Fällen  in  73,  d.  h. 
in  mehr  als  50®/o  hereditäre  Disposition  oder  schon  vor  der  Assentie- 
rung bestehende  Phthise  konstatieren.  In  dieser  Beziehung  sind  auch  die 
in  der  Val-de-Gräce  von  Lemoine  (N.  32)  ausgeführten  Untersuchungen 
von  Interesse.  Er  fand  unter  3193  Personen  785,  die  in  ihrer  Person 
oder  in  ihrer  Familie  eine  tuberkulöse  Anlage  zu  Tage  gelegt  hatten. 
Von  diesen  785  wurden  später  536  (68,58  ^/o)  tuberkulös  und  zwar  296 
noch  vor  dem  Ende  des  ersten  Dienstjahres,  240  im  zweiten  resp.  im 
dritten  Jahre.  Er  fand,  dass  die  persönliche  — ,  (Pleuritis,  starke  Bron- 
chitis) oder  Familienanlage  von  grossem  Einflüsse  auf  den  Gesundheits- 
zustand der  Soldaten  ist,  indem  ^/a  der  „Prädisponierten"  während  der 
Zeit  ihrer  Dienstleistung  tuberkulös  erkrankt. 

Nach  Kelsch  (N.  25)  werden  die  jungen  Soldaten  im  ersten  Halb- 
jahr ihrer  Dienstzeit,  d.  h.  vom  Dezember  bis  April  tuberkulös,  was 
Lowenthal  (839)  daraus  zu  erklären  sucht,  dass  die  Zahl  der  an 
Tuberkulose  erkrankten  auch  beim  Volke  in  der  Frist  von  Dezember 
bis  April  regelmässig  zuzunehmen  pflegt. 

In  der  Österreich-ungarischen  Armee  beobachtete  Markl 
(N.  35)  im  Frühjahre  die  meisten  Erkrankungen,  im  Herbste  die  wenigsten. 
Nach  Lowenthal  ist  die  Tuberkulose  unter  alten  Soldaten  vielmehr  ver- 
breitet als  gewöhnlich  angenommen  wird.  Die  Zahl  der  in  den  Jahren 
1898 — 1900  an  Tuberkulose  verstorbenen  oder  entlassenen  Soldaten  beläuft 
sich  auf  11091,  worunter  sich  5714  auf  Fälle  nach  dem  ersten  Dienstjahre, 
5377  hingegen  auf  Fälle  vor  demselben  beziehen;  aus  diesen  Zahlen 
sind  noch  1309  abzuziehen,  d.  h.  die  Zahl  jener,  die  gleich  nach  ihrer 
Ankunft  zum  Regimente  entlassen  werden  mussten. 

Nach  Myrdacz  (953)  ist  in  der  Österreich -ungarischen  Armee 
eine  Abnahme  der  Tuberkulose  zu  konstatieren,  wie  dies  aus  folgender 
Tabelle  zu  ersehen  ist 


Jahr 


Erkrankung  an  Tuber- 
kulose der  Lungen 


1870-82 

7,9  > 

1883-93 

3,9^00 

1894—97 

1,5  > 

Erkrankung  an  Tuber- 
kulose anderer  Organe 


Zusammen 


4,1  > 
1.8  V 
1,6^00 


12^00 

5,7  Voo 
3,l°/oo 


Taberkulosesierblichkeit  in  der  Dsterreichisch-ungarischen  und  italieDischen  Annee.   459 

Todesfälle  an  Lungentuberkulose: 
1870-82  2,6  o/oo 

1883  -93  1,2  o/oo 

1894—97  0,33  ^loo. 

Nach  dem  Ausweise  im  Jahre  1898  entfallen  von  908  Todesfällen 
7,6  o/o  auf  Tuberkulose. 

Die  meisten  Erkrankungen  waren  nach  Markl  in  Wien  und  zwar 
4,6 — 4,3  ®/oo.  Von  230  Garnisonen  waren  43  tuberkulosefrei.  Am  meisten 
ist  davon  die  Infanterie  in  Bosnien  befallen,  nach  dieser  kommt  die 
Sanitätstruppe,  während  die  Festungsartillerie,  die  Infanterie  und  Jäger- 
truppen verhältnismässig  am  wenigsten  darunter  leiden.  Von  2726  Er- 
krankungen an  Tuberkulose  (3,1  ®/oo)  fallen  1729  auf  Lungentuberkulose, 
1001  hingegen  auf  Tuberkulose  anderer  Organe.  Von  diesen  letzteren 
entfallen  84  auf  die  serösen  Häute,  508  auf  die  Lymphdrüsen,  343  auf 
Knochen,  41  auf  den  Urogenitalapparat,  3  auf  den  Darm,  12  auf  die 
äussere  Haut  und  10  auf  den  Kehlkopf. 

Mit  der  Verbreitung  der  Tuberkulose  in  der  italienischen 
Armee  befassten  sich  Givogre  (N.  16),  der  den  Gesamt verlust  der 
Armee  infolge  von  Tuberkulose  mit  2,2  "/oo  berechnet,  ausserdem  Sforza 
(N.  44)  und  Renzi  (1123). 

Die  italienische  Armee  verlor  in  der  Zeit  1887—1896  jährlich  238 
durch  Tod  infolge  von  Tuberkulose  und  296  durch  Entlassung  aus  der- 
selben Ursache.  Die  Zahl  der  Todesfälle  ist  daher  1,22  ®/oo,  während 
dieselbe  bei  der  bürgerlichen  Bevölkerung  während  der  Jahre  1889 — 1896 
1,86  ®/oo  beträgt.  Unter  den  Todesfällen  bei  den  Truppen  entfallen 
14,99  ®/o  auf  Tuberkulose.  Am  höchsten  ist  die  MortaUtät  im  Nord- 
osten, während  dieselbe  im  Süden,  namentlich  um  das  tyrrhenische 
Meer,  abnimmt. 

Sestini  (N.  46)  publizierte  die  Daten  über  das  Quinquennium 
1893 — 97.  Nach  diesen  wurden  bei  den  Asseutierungen  in  den  Land- 
truppen 0,43  ®/oo  wegen  Tuberkulose  zurückgewiesen,  bei  der  Marine 
hingegen  1,1  ®/oo.  Während  der  Dienstleistung  wurden  bei  den  Land- 
truppen 1,8  ^/oo,  bei  der  Marine  2,21  ®/oo  entlassen.  Von  je  100  zwischen 
dem  20.  und  40.  Lebensjahre  verstorbenen  Personen,  war  beim  Militär 
in  15,96  ^/o,  bei  der  anderen  Bevölkerung  in  29,19  ®/o  Tuberkulose  als 
Todesursache  zu  konstatieren.  —  Die  höchste  Mortalitätsziffer  ist  bei 
den  Sanitätstruppen  zu  verzeichnen,  dessen  Ursache  zum  Teile  darin 
liegt,  dass  diesen  Truppen  relativ  schwächliche  Rekruten  zugeteilt  wer- 
den, teils  aber  darin,  dass  bei  diesen  die  Infektionsgefahr  grösser  ist, 
als  bei  den  andern.     Das  gleiche  Verhalten  zeigen  die  Militärbeamten, 
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während  bei  Gefangenen  die  Sache  noch  schlechter  zu  stehen  kommt 
Am  meisten  verschont  bleiben  die  Truppen  in  den  Alpen  und  die 
Bersaglieris.  Schepotjeff  (N.  45)  schätzt  die  Morbiditätsziffer  an  Tuber- 
kulose bei  den  russischen  Truppen  auf  12,2^/oo,  die  Mortalitätsziffer 
auf  1,39^/00,  während  nach  Dubelir  (387)  die  Morbidität  des  russischen 
Soldaten  an  Tuberkulose  im  Dezennium  1888—1898  mit  der  Zahl  4®/oo 
partizipiert.  Verfasser  studierte  auch  die  Daten  41  verschiedener  Städte 
und  stellt  die  Mortalitätsziffer  an  Tuberkulose  bei  der  Bevölkerung  auf 
2,9  0/00. 

In  den  in  St.  Petersburg  stationierenden  Grenadier-  und  Garde- 
Divisionen  ist  Tuberkulose  häufiger;  zum  Teile  deshalb,  weil  dieselben 
in  einer  starkbevölkerten  Residenzstadt  rmtergebracht  sind.  Dasselbe 
berichtet  auch  Dolmatow  (N.  13),  welcher  auch  den  hohen  Wuchs 
dieser  Grenadiere  nachdrücklich  betont. 

Die  folgende  Tabelle  Kaeppelis  (N.  26)  veranschaulicht  die  Zahlen- 
verhältnisse, der  wegen  Tuberkulose  Untauglichen  bei  den  Assentierungen 
in  der  Schweiz: 


Jahr 

Untauglich 
insgesamt 

Tuberkulose 

Skrofulöse 

Allgemeine 
KörperachwSche 

1888-86 

38,2 

1,1 

1,8 

19,8 

1887-91 

86.3 

1,2 

1,7 

16,7 

1892-96 

84,9 

1,8 

1,5 

15,3 

1897-1901 

38,4 

2,0 

1,4 

13,9 

In  der  belgischen  Armee  betrug  in  den  Jahren  1895/96  die 
Morbidität  an  Tuberkulose  2,59o/oo,  die  Mortalität  0,93^/00  (Roland  (N.  41)). 
Nach  dem  Ausweise  vom  Jahre  1898  entfallen  von  100  Todesfällen  17,78 
auf  Tuberkulose  und  eben  so  viel  auf  Meningitis. 

Nach  den  Berichten  von  Sichel  (1246)  erkrankten  an  Tuberkulose 
im  Jahre  1900  bei  der  englischen  Marine  3,18  ®/oo  der  Angestellten, 
2,14  ^/oo  wurden  beurlaubt  und  0,61  ^/oo  starben.  Im  Vergleiche  mit  dem 
Jahre  1899  ist  somit  eine  Abnahme  zu  vermerken,  während  die  Zahlen 
im  Vergleiche  mit  denen  vor  4  Jahren,  eine  scheinbare  Zunahme  er- 
kennen lassen,  was  jedoch  der  genaueren  DifEerenzierung  der  Fälle  und 
der  besseren  Diagnose  zuzuschreiben  wäre.  Überblickt  man  nämlich 
die  Zahlen  einer  grösseren  Anzahl  von  Jahren,  so  ist  im  ganzen  eine 
Bessenmg    unverkennbar.      Denn    1856    wurden    wegen    Phthise    mit 
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Hämoptoe  1,9  ^Iqq  beurlaubt,  2,5  ®/oo  starben,  d.  h.  die  MortalitätszifEer 
beträgt  das  fünffache  derjenigen  in  den  letzten  Jahren. 

Die  MortalitätszifEer  an  Tuberkulose  in  London  betrug  im  Jahre 
1900  1,75  o/oo. 

Bei  der  französischen  Marine  sind  infolge  von  Tuberkulose  viel 
grössere  Verheerungen  zu  verzeichnen,  als  bei  ihren  Landtruppen.  Und 
zwar  leiden  darunter  nach  Thierry  (N.  50)  hauptsächlich  die  Maschinisten 
und  Heizer,  die  sich  zum  grossen  Teile  aus  Städten  und  industriellen 
Sammelpunkten  rekrutieren  und  daher,  sei  es  durch  persönliche  oder 
familiäre  Antezedentien,  für  Tuberkulose  prädisponieren.  Diese  Leute 
fristen  ihr  Leben  in  ungesunder  Atmosphäre,  ihr  Dienst  ist  schwer,  sie 
arbeiten  bei  einer  Temperatur  von  40 — 50*^  und  sind,  wenn  sie  aufs 
Deck  müssen,  plötzlichen  gewaltigen  TemperaturdiSerenzen  ausgesetzt. 
Nach  diesen  konamen  die  Seeleute,  die  gewöhnlich  aus  Seegegenden 
herstammen.  Sie  leben  zwar  in  der  freien  Luft,  doch  sind  sie  trotzdem 
von  dem  Einflüsse  der  Temperaturdifferenzen  nicht  verschont.  Sie  sind 
fast  stets  durchnässt,  sei  es  vom  eigenen  Schweisse,  sei  es  vom  Regen 
oder  Nebel  und  Wasser  und  wechseln  ihre  Kleider  nicht.  Verfasser 
hält  das  Innere  der  Schiffe  nicht  für  rein  und  beklagt  sich  auch  über 
die  mangelhafte  Ventilation  der  Wohnzimmer  der  Mannschaft.  Dazu 
kommt  noch  der  Einfluss  des  Alkohohsmus.  In  den  Marine- 
spitälern sind  32,8  ^/o  aller  Todesfälle  auf  Tuberkulose  zu  beziehen, 
so  starben: 

in  Brest  von  100  Verstorbenen  46,8  an  Tuberkulose. 

„   Lorient  „      „  ,,  41,7    „  „ 

„   Cherbourg    „      „  „  31,7    „ 

„   Rochefort      „      „  „  22,8    „  „ 

»   Toulon  „      „  „  21,7    „ 

Auch  von  den  Seeleuten  der  kommerziellen  Schiffe  holt  die  Tuber- 
kulose in  grosser  Anzahl  ihre  Opfer.  So  erwähnt  Curschmann  (N.  9), 
dass  38  °/o  der  in  den  Hamburger  und  Bremer  Spitälern  verstorbenen 
Seeleute  Tuberkulose  zur  Todesursache  haben. 

Über  die  Tuberkulose  als  Volkskrankheit  bieten  Landouzy 
und  Mosny  (N.  30)  eine  Übersicht.  Aus  dieser  ist  ersichtlich,  das  die 
Tuberkulose -Mortalität  vom  Jahre  1887 — 1897  in  England,  Belgien, 
Holland,  Preussen  ein  Sinken  aufwies,  dagegen  blieb  diese  in  Österreich 
und  Frankreich  in  gleicher  Höhe  und  stieg  in  Italien,  Dänemark,  Bayern, 
Sachsen  und  Ungarn.  Die  grösste  Mortalität  ist  in  Österreich,  Frank- 
reich, Bayern,  Ungarn  und  Norwegen  zu  verzeichnen  (und  Russland 
Ref.).    Die  Grösse  der  Mortalität  steht  in  vielen  Fällen  in  geradem  Ver- 
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hältnisse  zur  Bevölkerung;  diesem  Umstände  gemäss  war  der  Prozent- 
satz der  Tuberkulosefälle  hauptsächlich  in  den  Grossstädten  und  in  den 
Fabrikbezirken  Österreichs  und  Westpreussens  gross.  Die  Verfasser 
halten  die  Tuberkulose  für  eine  Pandemie,  deren  Verbreitung  in  der 
Verbesserung  des  Verkehrs  und  in  der  stets  wachsenden  Zustromung 
der  ländlichen  Bevölkerung  in  die  Stadt  ihre  Erklärung  findet,  wodurch 
dann  der  Krankheitskeim  auch  in  die  Dorfhütten  verschleppt  wird. 
Verfasser  geben  weiterhin  auch  an,  dass  trotz  des  tatsächlichen  Sinkens 
der  Mortalität,  die  tuberkulöse  Morbidität  im  steten  Wachsen  begrifEen 
zu  sein  scheint.  —  Weiterhin  ist  die  Nachkonunenschaft  der  Tuber- 
kulösen, wenn  auch  nicht  unbedingt  zum  Opfer  auserkoren,  so  doch 
fast  immer  degeneriert,  dystrophisch  und  skrofulös. 

Den  richtigen  Begriff  über  die  grosse  Verheerung  der  Tuberku- 
lose, der  die  Menschheit  ausgesetzt  ist,  bekommt  man  durch  die  An- 
gaben über  England,  wo  die  durchschnittliche  Lebensdauer, 
trotzdem  die  Tuberkulose-Mortalität  dort  am  geringsten  ist,  um  2,58 
Jahre  — ,  die  der  zwischen  dem  15. — 65.  Lebensjahre  Stehenden  aber 
um  1,95  Jahre — ,  also  fast  um  zwei  Jahre  länger  wäre,  wenn  die 
Phthise  ihre  Opfer  nicht  dahinraffen  würde.  Zu  diesem  Ergebnisse 
kam  Hay ward  (583)  auf  Grund  langer  und  mühseliger  Berechnungen. 

Dass  die  Tuberkulose  von  allen  Krankheiten  die  grösste  Ver- 
heerung anrichtet,  darüber  können  wir  uns  auf  Schritt  und  Tritt  über- 
zeugen. So  fand  Spatuzzi  (N.  48)  für  Neapel,  dass  die  Tuberkulose 
von  1873 — 1899  mehr  Opfer  forderte  als  die  anderen  infektiösen  Krank- 
heiten insgesamt.  Denn  während  die  letzteren  29  723  Menschen  töteten, 
raffte  die  Tuberkulose  allein  41883  Personen  dahin. 

Um  sich  von  dem  feindlichen  Verhalten  der  Tuberkulose  gegenüber 
der  Menschheit  zu  überzeugen,  genügt  aber  auch,  wenn  man  Deutsch- 
land in  Betracht  zieht,  trotzdem  die  antituberkulöse  Bewegung  dort  be- 
reits riesenhafte  Dimensionen  erreichte.  Bildet  doch  im  deutschen  Reiche 
die  Tuberkulose  noch  heute  in  31°/o  sämtlicher  Todesfälle,  welche 
zwischen  dem  15. — 60.  Lebensjahre  vorkommen,  die  Todesursache.  Die 
Zusammenstellung  von  Rahts  (1104)  lässt  erkennen,  dass  die  Tuberkulose- 
Mortalität  im  deutschen  Reiche  nicht  gleichmässig  verteilt  ist.  So  fallen 
von  100000  Einwohnern  in  Ost-Preussen  132,  in  Westfalen  275,  im 
Königreich  Sachsen  203  Menschen  der  Tuberkulose  zum  Opfer.  Von 
Bedeutung  ist  dabei,  dass  von  den  Verstorbenen  in  Ost-Preussen  */4,  in 
Westfalen  V»,  in  Sachsen  Vio  über  das  60.  Lebensjahr  hinaus  war.  Von 
den  an  Tuberkulose  gestorbenen  Erwachsenen  waren  zu  mindest  60  Jahre 
alt  —  die  äussere  Grenze  genommen  —  in  Preussen  17®/o,   in  König- 
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reich  Sachsen  11,1  ®/o,  in  Lübeck,  Bremen  und  Hamburg  nur  9,1  ^/o. 
Der  Unterschied  ist  diesbezüglich  noch  bedeutender  im  preussischen 
Königreiche.  So  nimmt  Ost-Preussen  mit  27,2  ®/o,  Westfalen  mit  15,4% 
Berlin  mit  7,3  ®/o  Anteil.  In  Preussen  waren  von  den  an  Tuberkulose 
gestorbenen  Männern  in  den  Landgemeinden  37,1  ^/o,  in  den  Stadtge- 
meinden 23,4®/o  über  dem  50.  Lebensjahre.  Dagegen  bildeten  die  zwischen 
dem  20. — 50.  Lebensjahre  Gestorbenen  in  den  Landgemeinden  47,7  ^/o, 
in  den  Stadtgemeinden  57,6  ^/o  der  Todesfälle.  Diese  Zahlen  sprechen 
deutlich  dafür,  dass  die  Stadtbewohner  von  der  Tuberkulose  schwerer 
betrofEen  werden,  als  die  Bewohner  der  Landgemeinden,  indem  die 
Mortalität  in  den  Städten  gerade  im  arbeitskräftigen  Alter  eine  grössere 
ist,  als  in  den  Landgemeinden.  —  Von  den  in  Preussen  an  Tuberkulose 
gestorbenen  Männern  standen  */8  im  30. — 40.,  ^h  im  60. — 70.  Lebens- 
jahre. 

Die  Tuberkulose  ist  im  deutschen  Reiche  bestimmt  im 
Sinken.  Jene  Staaten,  die  eine  einheitliche  Statistik  besitzen,  und  dabei 
mit  49000000  (laut  der  1890er  Volkszählung)  Einwohnern  den  grössten 
Teil  des  Reiches  ausmachen,  weisen  während  des  Quinquennium  1893 
bis  1897  eine  Verminderung  der  Todesfälle  (der  im  14.— 60.  Lebensjahre 
Stehenden)  von  88,654  auf  die  Zahl  83,791  auf.  Diese  Verminderung  der 
Mortahtät  fällt  noch  mehr  ins  Auge,  wenn  man  auch  das  Anwachsen  der 
Bevölkerung  während  dieser  Zeit  in  Betracht  zieht,  Namenthch  ist  die 
Mortalität  im  Verhältnisse  zur  Zahl  der  in  den  oben  angegebenen  Alters- 
klassen Lebenden  während  dieser  5  Jahre  von  3,24  ®/oo  auf  2,91  ^/oo 
gesunken. 

Noch  mehr  erkennbar  wird  der  grosse  Fortschritt,  welcher  im  Kampfe 
gegen  die  Tuberkulose  erreicht  wurde,  wenn  man  mit  Kayserling  (N.  29) 
die  gross  angelegten  statistischen  Tabellen  des  kaiserl.  Gesundheitsamtes 
vergleicht,  welche  sich  auf  die  Verminderung  der  Tuberkulose-Mortalität 
in  Preussen  im  Verlaufe  von  27  Jahren  beziehen. 

Von  je   10000  am  1.  Januar  Lebenden  starben: 


Im 
Jahre 


Ins- 
gesamt 


An 
TaberknloM 


i  I 

Laftröhran- 

•ntzOndimg, 

LangenkaUrrh 


LaDg«n-  und 

Bru8tf«U- 

entzflndnng 


Andere 

Lungenkrank- 

heilen 


Skrofeln  und 

englische 
Krankheiten 


1875 
1901 


Männliche    Personen 


219,99 


35,78 
21,35 


2,48 
6,03 


11,86 
17,31 


4.57 
5,20 


0,68 
1,31 
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streckt  sich  vom  Departement  Seine-et-Oise  nordwärts  und  umfasst  die 
Seine  inf^riemre  mit  der  Stadt  Paris,  Lilie,  Ronen,  Le  Havre.  Das  zweite 
Zentrum  umfasst  die  frühere  Bretagne  und  Mayenne.  Der  Mittelpunkt 
des  dritten  ist  Lyon,  es  erstreckt  sich  ostwärts  bis  zur  Jura,  südwärts 
bis  zur  Gard.  Brouardel  schreibt  diese  Verbreitungsbezirke  dem  Ein- 
flüsse der  grossen  Städte  zu,  deren  Phthisiker,  die  ganze  Umgegend 
überschwemmen  und  den  Krankheitskeim  verbreiten. 

In  Italien  belief  sich  die  Sterblichkeit  in  den  Jahren  1889 — 1896 
auf  1,861^/00.  Nehmen  wir  den  Zeitraum  von  1888 — 1893,  so  betrug 
sie  1,34  ^/oo.  Mit  wenigen  Ausnahmen  ist  die  Tuberkulose  in  den  nord- 
wärts von  Rom  gelegenen  Provinzen  am  stärksten  verbreitet. 

In  Norwegen  ist  die  Tuberbulose  gleichfalls  hochgradig;  nach 
Klaus  Hansen  sind  54,6 ®/o  der  Todesfälle  zwischen  dem  15.  und  35. 
Lebensjahre  durch  Tuberkulose  verursacht.  In  30  Jahren  ist  im  Be- 
zirke Bergen  die  Phthisikerzahl  um  80 ^/o  angestiegen. 

Günstig  hingegen  sind  die  Verhältnisse  in  England,  wovon  uns 
die  Daten  Tathams  (N.  49)  berichten: 

Von  1851—60  starben  2579  Männer,  2744  Frauen  auf  1000000  Einw. 

„    1896-99      „        1521       „        1141       „ 

Das  Maximum  der  Tuberkulosesterblichkeit  fällt  bei  Männern  auf 
das  45.-55.  Lebensjahr  (3173  Todesfälle  auf  1000000  Lebende).  Bei 
Frauen  findet  sich  das  Maximum  zwischen  dem  35.-45.  Jahre  (2096 
Todesfälle). 

Nicht  so  günstig  liegen  nach  Robert  Brown  (N.  3)  die  Verhältnisse 
in  Irland.  Schuld  an  dem  Ansteigen  der  Mortalität  dürfte  der  Um- 
stand sein,  dass  die  Kräftigen  auswandern  und  die  Schwachen  daheim 
zurückbleiben.  Er  hebt  auch  die  Abneigung  der  Irländer  gegen  die 
Lüftung  der  Wohnungen  hervor.  Auch  Craig  (329)  klagt  über  die 
ungünstigen  hygienischen  Verhältnisse.  Die  Tuberkulose-Mortalität  in 
Dublin  beträgt  3,7°/o,o  ist  also  doppelt  so  gross,  als  diejenige  Londons. 

Bezüglich  der  Schweiz  lässt  sich  nach  den  Untersuchungen 
Käppelis  (N.  26)  ein  gewisser  Stillstand  nicht  verkennen. 

Auf  10000  Lebende  kamen  Todesfälle  durch  Tuberkulose: 


der  Lungen 

der  anderen  Organe 

1881/85 

20,9 

4,9 

1886:90 

21,3 

5,6 

1891/95 

19,7 

6,7 

1896/99 

19,0 

5,3 

Babes  (N.  2)  versuchte  in  Rumänien  eine  Tuberkulosestatistik  zu 
eruieren.     Die  Daten   waren  aber  äusserst  dürftig  und  nicht  genügend 
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genau.  So  wie  in  anderen  Ländern  waren  die  Angaben  der  Städte  die 
genauesten.  11— 12^/o  der  in  den  Städten  registrierten  Todesfälle  waren 
durch  Tuberkulose  verursacht.  8,4— 3,8®/oo  der  städtischen  Bevölkeruug 
Rumäniens  fiel  der  Krankheit  zum  Opfer.  In  Bukarest  beträgt  die 
MortaUtät  12,5  ®/oo!  Die  Zahl  der  an  Tuberkulose  verstorbenen  Männer 
übertrifft  die  der  Frauen  um  60 "/o.  Nach  dem  Verfasser  wächst  die 
Krankheit  langsam  an  und  verbreitet  sich  von  den  Städten  aus. 

Die  Statistik  Karwowskis  (N.  23),  welche  sich  mit  der  Provinz 
Posen  befasst,  umfasst  bloss  ein  kleines  Gebiet,  ebenso  die  Statistik 
Friedländers  (477),  welche  eigentlich  behufs  Feststellung  des  einer 
Sanatoriumbehandlung  zugänglichen  Krankenmaterials  erhoben  wurde 
und  sich  bloss  auf  die  Provinz  Westpreussen  beschränkt. 

In  einer  interessanten  Zusammenstellung  referiert  Sieveking  (1247) 
über  die  Tuberkulosemortalität  Hamburgs  von  1820—99.  Wir  sehen  klar, 
wie  die  Tuberkulose  mit  der  Besserung  der  hygienischen  Verhältnisse 
abnimmt.  Im  Jahre  1820  betrug  die  Mortalität  7®/oo.  In  diesem  Jahre 
wurde  der  Befestigungsgürtel  aufgehoben.  Die  Stadt  konnte  sich  aus- 
breiten und  die  industriellen  Betriebe  wurden  in  die  Peripherie  verlegt. 

Im  Jahre  1842  äscherte  die  grosse  Feuersbrunst  den  ältesten  und 
am  stärksten  durchseuchten  Teil  der  Stadt  ein.  Infolge  dieses  Ereig- 
nisses sank  die  Mortalität  an  Tuberkulose  plötzlich  von  7^/oo  auf  6®/oo. 
Ebenso  spiegelt  die  Statistik  denEinfluss  der  Kanalisation  wieder.  Von 
1872  an  wird  eine  regelmässige  Medizinalstatistik  geführt.  Zu  Beginn 
dieser  Periode  betrug  das  Mortalitätsverhältnis  4,6  ®/oo,  welches  in  neuester 
Zeit  unter  2^/oo  gesunken  ist.  Im  allgemeinen  sterben  mehr  Männer  als 
Frauen.  Bei  der  Lungentuberkulose  entfallen  auf  100  Frauen  155  Männer, 
bei  der  Tuberkulose  anderer  Organe  123,  während  in  der  Bevölkerung 
105  Frauen  auf  100  Männer  fallen.  Die  Lungentuberkulose  fordert  die 
meisten  Opfer  im  März  und  im  April,  die  wenigsten  im  September. 
Bezüglich  der  Tuberkulose  der  anderen  Organe  erreicht  die  Mortalitäts- 
kurve in  den  Monaten  Oktober  und  November  ihren  niedrigsten  Punkt. 

Frenzel  (N.  15)  vergleicht  die  Mortalität  von  St.  Petersburg 
und  von  Paris  und  weist  nach,  dass  die  Sterblichkeit  in  St.  Petersburg 
stärker  abnimmt  als  in  der  französischen  Hauptstadt.  Sie  erreicht  ihr  Maxi- 
mum in  Paris  im  März;  in  Petersburg  gibt  es  zwei  Maxima,  nämlich  im  März 
und  im  Dezember.  In  Paris  befällt  die  Tuberkulose  doppelt  so  viel  Frauen 
als  Männer.  Mathey  (N.  36)  nimmt  eine  stetige  Zunahme  der  Tuber- 
kulose für  Paris  an.  Dies  gilt  besonders  für  die  unteren  Ellassen  und  die 
Zugewanderten.  So  fand  Barbier  (N.  4)  auf  Grund  seiner  Beobachtungen 
im  Höpital  Bichat,   dass  von  589  Tuberkulösen  178  (31,05  ^/o)  zu  Paris, 
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377  (68,79 ^/o)  ausserhalb  Paris  geboren  sind.  40*^/o  der  Kranken  wnrden 
in  den  ersten  10  Jahren  ihres  Aufenthaltes  tuberkulös.  In  den  meisten 
Fällen  handelt  es  sich  nicht  um  hereditäre,  sondern  kontagiöse  Erkran- 
kungen. Alkohohsmus  wurde  häufig  gefunden.  He  de  France,  die 
Bretagne  und  die  Normandie  und  einige  Departements  Mitteifrankreichs 
stellen  das  grösste  Kontingent.  Renault  (1120)  fand,  dass  die  Tuberkulose 
unter  den  in  Paris  eingewanderten  Bretonen  in  grossem  Masse  verbreitet 
sei;  die  Ursache  glaubt  er  in  der  physischen  und  moralischen  Depres- 
sion zu  finden,  die  als  Folge  des  Elends,  der  Überanstrengung,  der  Ex- 
zesse in  Bacho  et  Venere  und  häufig  einer  heftigen  Heimatssehnsucht 
auftritt. 

Auch  in  anderen  Städten  sucht  die  Tuberkulose  ihre  Opfer  unter 
den  Eingewanderten.  Dies  ist  verständlich,  wenn  man  bedenkt,  dass 
die  Eingewanderten  zum  grössten  Teil  die  arme  Bevölkerung  vermehren, 
bei  welcher  die  hygienischen  Verhältnisse  noch  viel  zu  wünschen  übrig 
lassen.  So  ist  es  auch  in  Rheims  der  Fall  (Bocquet  (193)),  wo  die  starice 
Einwanderung  die  Tuberkulosemortalität  der  Stadt  ungünstig  gestaltet. 
Die  Mortalität  ist  dort  heute  ebenso  gross,  wie  vor  20  Jahren:  66®/o  von 
den  an  Tuberkulose  gestorbenen  sind  Eingewanderte,  34 ^/o  Eingeborene. 
Die  Mortalität  ist  bis  zum  10.  Jahre  im  allgemeinen  schwach  und  steigt 
dann  an,  um  zwischen  dem  20. — 30.  Jahre  ihr  Maximum  zu  erreichen. 
Zwischen  dem  30.— 40.  Jahr  ist  die  Perzentualität  noch  ziemlich  hoch. 
Der  Schlüssel  zu  dieser  Gestaltung  der  Mortalität  scheint  gleichfalls  in 
den  Einwanderungsverhältnissen  zu  liegen,  da  der  Zuzug  hauptsächlich 
aus  halb-  und  ganzerwachsenen  jungen  Leuten  besteht. 

Die  Phthise,  welche  in  San  Marino  herrscht,  beruht  nach  Breitung 
(211)  auf  Mischinfektion.  San  Marino  liegt  auf  einem  vollständig  isolierten 
Felsen  von  738  m  Höhe.  Kinder  erkranken  verhältnismässig  selten. 
Breitung  beschuldigt  das  Wasser,  welches  in  Zisternen  gesammelt  wird. 
(Auch  der  in  San  Marino  endemische  Typhus  und  die  Influenza  dürfte 
durch  diese  primitive  Art  der  Wasserversorgung  verursacht  werden.) 

Unter  den  Grossstädteu ,  in  welchen  die  Tuberkulose  stark  abge- 
nommen hat,  nimmt  Warschau  eine  hervorragende  Stelle  ein.  Während 
im  Jahre  1877  402  Tuberkulosesterbefälle  auf  100000  Lebende  fielen, 
sank  diese  Zahl  im  Jahre  1892  auf  bloss  215.  Das  bedeutet  ein  Ab> 
sinken  der  Mortalität  um  nahezu  100®/ol  Das  männliche  Geschlecht  ist 
viel  stärker  betroffen  als  das  weibliche,  bloss  zwischen  dem  6.  und  15. 
Jahre  übertrifft  die  weibliche  Mortalität  die  männliche  (Polak  (N.  39)). 

Auch  in  New-York  hat,  wie  wir  uns  aus  dem  Bericht  von  Biggs 
(N.  6)  überzeugen  können,  der  Kampf  gegen  die  Tuberkulose  schöne  Erfolge 


Tnberkalosesierblichkeit  in  Paris,  Warachaa,  Argentinieii  n.  den  franzOs.  Eolonieen.    469 

gezeitigt.  Im  Jahre  1901  betrug  nämlich  die  Mortalität  2,89  ®/oo,  im  Jahre 
1888  noch  4,42^/00. 

Coni  (301)  beschäftigt  sich  mit  der  Tuberkulosestatistik  von 
Buenos-Ayres.  Er  hebt  hervor,  dass  im  Zeitraum  1868—1878  12,2^/0 
der  Gesamttodesfälle  durch  Tuberkulose  verursacht  waren;  von  1879 
bis  1887  bloss  11  ^/o,  von  1888—1889  10 Wo;  hingegen  kommen  in 
Paris  und  Wien  26,  in  Rio  di  Janeiro  20,  in  Monte- Video  16  und  in 
Sant  Jago  27°/o  auf  Tuberkulose.  Coni  findet  die  Ursache  dieser 
günstigen  Verhältnisse  im  günstigen  Klima,  in  der  geringen  Bevölke- 
rungsdichtigkeit (auf  ein  Hektar  entfallen  40  Bewohner,  in  europäischen 
Grossstädten  150—300),  femer  in  geringer  Verbreitung  der  Rindertuber- 
kulose, in  der  vorwiegenden  Fleischkost  der  Bewohner,  in  den  gutge- 
lüfteten Wohnungen  und  dem  geringen  Alkoholismus.  Endlich  erwähnt 
er  noch  die  Kreuzung  der  verschiedenen  Rassen,  wodurch  ein  stär- 
kerer und  widerstandsfähiger  Menschenschlag  entstand.  Mit  Buenos- 
Ayres  wetteifert  die  Insel  Malta.  Im  Durchschnitt  von  10  Jahren 
betrug  die  Mortalität  an  Tuberkulose  bloss  8,6  ^/o  der  Gesamttodesfälle, 
trotz  der  überfüllten  Wohnungen  und  anderer  prädisponierender  Momente. 
Der  Vorzug  Maltas  besteht  offenbar  in  den  günstigen  klimatischen  Verhält- 
nissen. Erwähnenswert  ist,  dass  die  Tuberkulose  unter  den  Rindern 
und  anderen  Haustieren  gleichfalls  selten  ist.    (Zammit  (N.  54)). 

In  Argentinien  werden  besonders  die  farbigen  Rassen  von  Tuber- 
kulose befallen  (Gache  (491)).  Dasselbe  bestätigen  auch  die  amtlichen 
statistischen  Daten  der  Vereinigten  Staaten. 

So  betrug  im  Jahre  1900  die  allgemeine  Mortalität  an  Tuberku- 
lose 187,3  auf  100000;  bei  den  Negern  =  490,6,  bei  den  Weissen  =  173,5, 
d.  h.  die  Mortalität  der  Neger  war  2^/4  so  stark  als  die  der  Weissen. 
Von  amerikanischen  Eltern  abstammende  Individuen  scheinen  für  IHiber- 
kulose  weniger  empfindlich  zu  sein,  als  aus  dem  Auslande  stammende. 

Voillot  (N.  53)  fand,  dass  die  Tuberkulose  in  den  französischen 
Kolonieen  ziemlich  häufig  ist  und  zwar  in  einer  schweren,  rasch 
verlaufenden  Form ;  ihre  Entstehung  scheint  durch  das  Sumpf fieber  be- 
günstigt zu  werden.  Am  häufigsten  kommt  hier  Lungen-,  Hirnhaut- 
und  namentlich  Darmtuberkulose  vor.  Am  ärgsten  wird  die  schwarze, 
weniger  die  weisse  und  am  wenigsten  die  gelbe  Rasse  befallen.  Dem 
widersprechen  die  amtlichen  Berichte  der  Insel  Hawai,  wonach  hier 
ausser  den  Eingeborenen  die  Japaner  viel  ärger  als  die  Weissen  tuber- 
kulös erkranken. 

Gillot  (N.  17)  fand  in  Algerien  bei  den  Arabern,  welche  auf  dem 
Lande  leben,   selten  Tuberkulose;   hingegen  bei   den  in  den  Städten 
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wohnenden  Arabern,  welche  nach  Art  der  Europäer  leben  und  Alkohol 
trinken,  häufig  Tuberkulose.  Tostivint  und  Remlinger  (1327)  trafen  in 
den  fünf  Jahren  von  1895—1899  unter  100  Todesfällen  bei  den  Moha- 
medanem  in  7,73  ®/o  der  Fälle,  bei  den  Europäern  in  3,96  ^/o  und  bei  den 
Israeliten  in  1,24  ^/o  Tuberkulose.  Diese  Erfahrung  steht  mit  den  Befunden 
von  Loir  und  Berthelot  in  Widerspruch,  wonach  in  Tunis  auf  100 
Einwohner  16  Juden  und  auf  100  Tuberkulöse  17  Juden  entfallen  (siehe 
diese  „Ergebnisse"  VI.  Jahrgang  S.  429).  Über  die  geringere  Mor- 
talität an  Tuberkulose  bei  den  Juden  berichten  in  neuerer  Zeit  auch 
andere  Autoren;  so  fand  Dubelir  in  der  russischen  Armee  und  Proca 
in  Bukarest  die  Mortalität  der  Juden  infolge  Tuberkulose  viel  geringer 
als  bei  den  Christen.  In  Tunis  leben  die  ärmeren  Juden  zwischen  den 
Arabern  ganz  nach  deren  Art,  die  reicheren  in  den  europäischen  Städten 
nach  Art  der  Europäer.  Nur  besteht  der  Unterschied,  dass  die  Juden 
keine  Besen  gebrauchen,  sondern  ihre  Wohnungen  feucht  auf  waschen. 
Auch  haben  sie  weniger  zur  Aufnahme  von  Staub  geeignete  Möbel  als 
die  Europäer. 

Nach  Cromble  (332)  ist  das  Klima  Indiens  für  die  Entstehung  von 
Skrofulöse  und  Lungenkrankheiten  nicht  günstig;  bereits  ausgebrochene 
Erkrankungen  hingegen  nehmen  einen  bösen  Verlauf.  Die  Tuberkulose 
ist  bloss  in  gewissen  Gegenden,  z.B.  bei  der  Bevölkerung  desHimalaya, 
häufiger. 

Im  indischen  Heere  tritt  die  Tuberkulose  bei  den  Europäern  häufiger 
auf  als  bei  den  Eingeborenen;  übrigens  kommen  im  indischen  Heere 
in  letzterer  Zeit  erheblich  weniger  Tuberkulosefälle  vor.  Der  Umstand, 
dass  Rindertuberkulose  hier  selten  vorkommt  und  dass  die  Eingeborenen 
kein  Rindfleisch  essen  und  keine  ungekochte  Milch  trinken,  trägt  auch 
zur  geringen  Verbreitung  der  Tuberkulose  unter  dem  Volke  bei.  Die 
Mohamedaner  nähren  sich  bloss  mit  Fleisch  von  Ziegen,  welch  letztere 
gegen  Tuberkulose  immun  sind.  Die  Eingeborenen  halten  sich  meistens 
im  Freien  auf  und  die  Mütter  stillen  ihre  Säuglinge  selbst. 
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Furchenbildung  an  der  Unterfläche  der  Leber  beschrieben  Rathke 
(312)  undThomson  (386),  letzterer  mit  spezieller  Trennung  der  Furchungen 
an  der  Unterfläche  des  rechten  Lappens  beim  Menschen  und  einigen  Affen; 
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einen  Fall  von  Defekt  des  Lobulus  Spiegelii  rudimentären  Lob.  quadrang. 
et  sin.  neben  vergrössertem  rechten  Leberlappen  publizierte  Waker- 
field  (400),  scheinbare  Verdoppelung  des  linken  Lappens  durch  eine  dem 
Ligam.  teres  parallele  Incisur  Harman  (155),  einen  dreigeteilten  Lobulus 
Spiegelii  Mouchotte  et  Kuss  (270).  Nach  meiner  persönlichen  Er- 
fahrung besitzen  Fälle  von  abnormer  Furchenbildung  an  der  Basis 
zugleich  eine  abnorme  Verteilung  der  Lebervenen ;  anscheinend  vereint 
bei  ihnen  sich  typisch  eine  Anzahl  ihrer  Lebervenen  zu  einem  grossen  in 
die  Cava  schief  eingepflanztem  Gefässe.  Ein  sehr  rarer  Fall  ist  der 
von  Pepere  (29)  mitgeteilte:  etwa  normal  grosse  Leber  eines  21jährigen 
Mannes  mit  apfelgrossen  Lebergewebsknoten  (vom  Autor  als  kongeni- 
tales Leberadenom  bezeichnet)  im  rechten  Lappen  und  zahllosen  Neben- 
lebern im  grossen  Netze.  Zwei  weitere  kongenitale  Lebergewebsadenome 
beschrieb  Engelhardt  (115). 

Über  die  relativ  häufigen  Zahn  sehen  Zwerchfellsfurchen  der  Leber 
teilt  Chiari  (81)  exakte  Beobachtungen  mit,  aus  denen  hervorgeht,  dass 
lokalisierte  sehnige  Streifen  in  die  Muskelbündel  des  Zwerchfelles  ein- 
geschoben, beim  Anpressen  der  Leber  gegen  das  Diaphragma  insbeson- 
dere durch  Husten  korrespondierende  Vorwölbung  zwischen  den  Im- 
pressionsteilen der  kontrahierten  Muskelstücke  veranlassen.  Walz  (401), 
der  insbesondere  die  respiratorischen  Form  Veränderungen  der  Leber 
festzustellen  trachtete,  sieht  die  Leberfurchung  als  Folge  einer  Einfal- 
tung  des  schlaffen  Parenchymes  an,  die  bei  der  Abflachung  des  Zwerch- 
felles an  den  dünnen  Stellen  des  Organes  eintritt  und  welche  mit  der 
Zeit  durch  Parenchym-Verschiebung  dauernde  Furchenbildung  veranlasst. 

Die  Betrachtung  des  Aufbaues  der  Leber  ging  bisher  im  all- 
gemeinen von  der  Annahme  des  Acinus  als  Einheit  aus;  Leberzell- 
balken bilden  ihn,  die  portalen  Gefässbildungen  begrenzen  ihn;  diese 
einfache  morphologische  Auffassung  ist,  entwickelungsgeschichtlich  be- 
trachtet, nicht  richtig,  denn  die  Leberzellreihe,  die  am  Gallengange  hängt, 
ist  eigentlich  das  primär  gebildete  und  auch  das  funktionell  zusammen- 
gehörige. Ch.  Sabourin  (334)  hat  in  seiner  Studie  über  die  Leber  des 
Menschen  und  des  Schweines,  ausgehend  vom  Verlaufe  des  Bindegewebes 
zwischen  Portalgefäss  und  Lebervene,  für  die  menschliche  Leber  ein 
Schema  konstruiert,  in  dem  die  Knotenpunkte  des  portalen  Blut-  und 
Gallengefässsystemes  (neuds  portabiliaires)  als  Zentren  der  Lebergewebs- 
inseln  betrachtet  werden  und  diese  neue,  den  alten  Acinus  über  Bord 
werfende,  Parenchymseinheit  von  den  Lebervenen  wurzeln  (Konfluenz- 
venen  der  Kapillaren  aus  der  Mitte  zwischen  zwei  portabiiiären  Zentren) 
begrenzt  wird.  Diese  Zeichnung  kommt  am  anschaulichsten  an  Stauungs- 
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lebem  höheren  Grades  zutage  (v.  Ribbert,  Pathol.  Histol.  Tafel  V, 
Fig.  3).  Referent  hält  diesen  Betrachtungsmodus  gerade  mit  Rücksicht 
auf  die  hohe  Dignität  der  Gebilde  des  Centrum  portabiliare  beim  Ge- 
websersatz für  sehr  empfehlenswert;  sie  ist  für  die  Betrachtung  patho- 
logischer Prozesse  mit  teil  weiser  oder  totaler  Zerstörung  der  „acinösen" 
Textur  viel  verwendbarer  als  die  gangbare. 

Das  Auftreten  der  typischen  Gefässanoi*dnung  in  der  Leber  des 
erwachsenen  Säugers  hält  Brauss  (50)  für  eine  Folge  der  eingetretenen 
Zwerchfellsatmung,  eine  Annahme,  der  Brächet  (47)  sich  anschliesst; 
damit  würde  die  Auffassung,  die  Insertion  der  Lebervenen  in  der  Cava 
ist  ein  Hilfsapparat  der  Leberfixation,  stimmen  und  auch  die  Erfahrung, 
dass  sehr  alte  und  grosse  Leberparenchym-Regenerationsherde  wieder 
mehr  gestreckte,  dem  acinösen  Typus  sich  nähernde  Gefässe  besitzen, 
wäre  mit  der  Hypothese  von  Brauss  im  Einklänge. 

Über  die  Grösse  der  Leberläppchen  bringen  Brissaud  und  Dopter 
(54)  eine  kurze  Notiz,  in  der  sie  darauf  aufmerksam  machen,  dass  die 
Läppchen  des  rechten  Lappens  bedeutend  grösser  sind  als  die  des  linken; 
dieses  Verhältnis  ist  am  Erwachsenen  offenbar  so  entstanden,  dass  die 
ursprünglich  etwa  gleich  grossen  Parenchymläppchen  mit  dem  stärkeren 
Wachstum  des  rechten  Lappens  im  extrauterinen  Leben  an  Volumen, 
nicht  aber  an  Zahl  zunehmen,  während  jene  des  linken  Lappens  weniger 
sich  vergrössemd,  das  normale  kleinere  Volumen  des  linken  Lappens 
bilden;  die  letzte  morphologische  Erscheinung  dieser  Wachstumsdifferenz 
bilden  dann  die  schon  früher  von  Toi  dt  und  Zuckerkandl  beschrie- 
benen Gallengangskonvolute  in  den  bindegewebig  gewordenen  Rändern 
des  linken  Lappens. 

Als  „Dissociation*'  der  Leberläppchen  beschreibt  Browicz  (65) 
eine  pathologische  Trennung  der  Parenchyms-  und  Gefässzellen  in  der 
Leber;  sie  findet  sich  als  Begleiterscheinung  der  Lockerung  des  organischen 
Verbandes  und  wird  sie  durch  die  normalerweise  unschädliche  Aktion  von 
Zwerchfell  und  Bauchpresse  hervorgerufen.  Referent  konnte  nicht  den 
Eindruck  gewinnen,  dass  die  „Dissociation"  eine  wirkliche  pathologische 
Bedeutung  besitzt  und  hält  die  Bilder  für  belanglose  Kunstprodukte, 
entstanden  durch  mechanische  Einflüsse  auf  die  Leber  in  cadavere. 

Über  die  Struktur  der  Leberzelle,  die  Beschaffenheit  ihres  Proto- 
plasmas und  ihre  Beziehung  zu  Gallen-  und  Blutkapillare  hegt  eine  Reihe 
zum  Teil  wichtiger  Arbeiten  vor.  Die  Struktur  des  Protoplasma  be- 
schreibt Arnold  (14  und  15)  (untersuchte  hauptsächlich  normale  Tier- 
lebem)  und  Landsteiner  (218)  (untersuchte  Menschenlebern,  zumeist  ir.it 
parenchymatöser  Degeneration)  als  eine  fädig-körnige;  die  verschiedenen 
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Granulationen  sind  teilweise  entschieden  mit  den  funktionellen  Produkten 
insbesondere  der  Galle  in  Zusammenbang,  ein  Teil  derselben  bei  paren- 
chymatöser Degeneration  stammt  von  den  Filamenten  und  wird  von 
Lands  te  in  er  diese  Veränderung  als  autolytisches  Phänomen  hypothe- 
tisch angenommen. 

Eine  sehr  wesentliche  Einschränkung  erhalten  die  Schlüsse  über  die 
Struktur  fixierter  Leberzellen  durch  die  Mitteilungen  von  Schmaus  (344. 
345)  Schmaus  und  Böhm  (346)  und  E.  Albrecht  (5),  welche  aus  den  Be- 
obachtungen über  die  Wirkung  der  Fixationsmittel  auf  das  Protoplasma 
normaler  und  degenerierter  Zellen  (Kömchen-,  Tröpfchen-,  Ringel-Bil- 
dungen) dazu  kamen,  die  pathologische  Dignität,  welche  vielfach  diesen 
Bildungen  zugeschrieben  wurde,  zu  negieren  und  sie  grossenteils  als 
Präparationsprodukte  zu  erklären ;  es  ist  sicher,  dass  gewisse  pathologische 
Degenerations-  und  Infiltrationszustände  der  Leberzelle  das  fixierte  Struk- 
turbild derselben  wesentUch  und  charakteristisch  beeinflussen,  aber 
ein  Rückschluss  auf  die  lebende  Protoplasmastruktur  ist  aus  den  beliebten 
stark  vergrösserten  Bildern  fixierter  und  gefärbter  Leberzellen  nicht 
möglich. 

Bezüglich  des  Kernes  machte  Reinke  (315)  die  Beobachtung,  dass  die 
amitotische  Kernteilung  (ohne  nachfolgende  Zellteilung)  sich  auch  beim 
Abkühlen  des  überlebenden  Organes  vor  der  Fixierung  einstellt,  sie  fin- 
det sich  auch  nach  Leberexstirpation.  Reinke  fasst  ihr  Auftreten  als 
Zeichen  inkompletter  Regeneration  auf,  doch  ist  für  die  Beurteilung  der 
Dignität  des  Befundes  zahlreicher  amitotischer  Teilungen  gewiss  auf 
die  Zeit  der  Fixation  nach  dem  Tode  der  Individuen  sehr  Rücksicht 
zu  nehmen. 

Die  Pubhkationen  von  Nauwerk  (274),  Browicz  (55,  57,  59  und  64) 
und  Fütterer  (134)  beschäftigen  sich  in  ihrem  wichtigsten  Teile  mit  Be- 
ziehungen der  Gallengangsendigungen  zu  den  Leberzellen;  diese  Autoren 
untersuchten  wesentlich  ikterische  menschliche  Lebern  und  kommen  zu 
dem  Resultate,  dass  die  von  ihnen  gefundenen  Gallenpigmentgebilde  in 
den  Leberzellen,  Ausgiessungen  eines  normal  bestehenden  intrazellulären 
Sekretkanalsystemes  seien,  das  bis  an  den  Zellkern  heranreiche,  ja  nach 
Browics  (60),  der  dem  Kerne  die  farbstoff bildende  Funktion  zuschreibt, 
unter  pathologischen  Umständen  in  den  Kern  hineinreicht.  Heinz  (166) 
bestätigt  diese  Annahme  intrazellulärer  Sekretsprossen  für  die  Kaninchen- 
leber und  Szubinski  (378)  geht  auf  Grund  von  ünterbindungsversuchen 
noch  weiter,  indem  er  der  Leberzelle  ein  doppeltes  Kanalsystem,  Gallen- 
und  Glykogensekretionsgänge  in  Gallengang  und  Blutkapillare  führend, 
vindiziert.    Der  Reteutionsikterus  wäre  nach  ihm  bedingt  durch  Regurgi- 
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tation  der  Galle  von  dem  Gallen-  in  das  Glykogensystem  der  kranken 
Zelle;  er  übersieht  bei  dieser  verallgemeinemden  Schlussfolgerung  nicht 
nur,  das  Thoracicus- Verschluss  beim  Menschen  das  Auftreten  von 
Ikterus  verhinderte  (Reichel,  1894,  Wien.  Klin.  Woch.  S.  153),  sondern 
auch  die  Möglichkeit  des  Gallenabflusses  durch  das  Zwerchfell  und 
mammaren  Lymphgange,  auf  die  Reinke  (315)  schon  früher  aufmerk- 
sam machte. 

Einen  wesentlichen  Fortschritt  in  den  Kenntnissen  über  die  Wege 
des  Gallenabflusses  bedingte  die  Einführung  einer  prompten  und  sicheren 
Färbung  der  parenchymatösen  Gallengänge  durch  Eppinger  jun.  (113) 
und  Jagiö  (182);  Versuche  zur  Ausführung  einer  deutlichen  Darstellung 
datieren  allerdings  länger  zurück,  z.  B.  Heinz  (166)  (Safraninfärbung) 
und  Model  (266)  (Golgimethode),  aber  erst  die  Anwendung  von  Modi- 
fikationen der  ausgezeichneten  Färbetechnik,  die  Weigert  für  das 
Studium  des  Nervensystemes  einführte,  haben  zu  den  klaren  und  wich- 
tigen Befunden  geführt,  die  in  den  Arbeiten  der  genannten  Autoren 
niedergelegt  sind. 

H.  Eppinger  (113)  bediente  sich  wesentlich  der  Weigertschen 
Hämatoxylinfärbung  im  Vereine  mit  Kupferlösung  der  formalinisierten 
Leberstücke,  v.  Jagiö  verwendete  gleichfalls  Formalinhärtung  und 
Kupferlösung,  die  chromierten  Schnitte  werden  dann  nach  einer  etwas 
modifizierten  Weigert-Fibrinmethode  behandelt;  Eppinger  (113)  hat 
menschliche  Lebern,  v.  Jagiö  (182)  Kaninchen-  und  Menschenlebern 
und  Cienchanowski(87a)  mit  der  ursprünglichen  Weigertschen  Mark- 
scheidenfärbung menschliche  Lebern  untersucht.  Als  wichtigstes  Resultat 
der  Arbeiten  der  genannten  Autoren  ist  hervorzuheben,  dass  die  inter- 
acinösen  Gallenkapillaren  mit  kurzen  T-förmigen  Teilstücken  aus  endothel- 
ähnlichen  platten  Zellen  nach  einer  terminalen  Erweiterung  sich  an  die 
intracinösen  direkt  von  der  Leberzellwand  begrenzten  Gallenwege  an- 
schliessen  und  in  denselben  beim  Menschen  als  gezackte  Röhrchen  mit 
plexiformer  (Retzius  [317]  netzförmiger)  Anordnung  und  dichotomischen 
oder  morgenstemähnlichen  Konfiuenzstellen  verlaufen;  zwischen  den 
Leberzellen  finden  sich  kurze,  blindsackförmige  Abzweigungen  vom  zen- 
tralen Röhrchen  gegen  die  Blutbahn,  welche  in  normalen  Verhältnissen 
nur  etwa  die  halbe  Distanz  zwischen  Gallenkapillare  und  Blutgefässwand 
resp.  perivaskulärem  Lymphspalt  erreichen.  Endlich  finden  sieh  scharf 
begrenzte,  des  öftem  geteilte  oder  verzweigte  intrazelluläre  Ausläufer  des 
Röbrchensystems,  die  bis  an  den  Kern  reichen,  ja  ihn  umgreifen  können, 
ohne  mit  ihm  im  Zusammenhange  zustehen;  (Browicz  (64)  nahm  nach 
seinen  Untersuchungen  an  formalingehärteten  Lebern  mit  Stauungsikterus 
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einen  solcheu  Zusammenhang  an).  Es  stimmen  diese  Beobachtungen  am 
Menschen  im  wesentlichen  mit  den  Erfahrungen  über  den  Bau  der 
Leber,  welcher  aus  vergleichenden  Studien  der  Tierlebem  genommen 
wurden,  überein;  ihre  Verwertung  für  die  Pathologie  wird  bei  Besprechung 
der  Pathogenese  bei  Ikterus  noch  berücksichtigt  werden. 

Von  anderen  normal  anatomischen  und  physiologischen  Arbeiten, 
welche  im  zu  referierenden  Zeitraum  veröffentlicht  wurden,  seien  noch 
kurz  erwähnt:  die  Mitteilungen  von  Retzius  (317)  und  v.  Kupffer  (216 
über  die  wahrscheinlich  syncitiale  Bildung  des  Lebergefässendothels, 
das  mit  phagocytären  Eigenschaften  ausgestattet  ist  und  die  Publi- 
kationen von  Heinz  (166)  über  die  Gallenkapillaren  der  Kanincheqleber 
{Formolhärtung  mit  Biondifärbupg),  femer  die  experimentelle  Arbeit  von 
Bürker  (69),  der  den  normalen  Gallendruck  bei  Kaninchen  auf  ca.  75 
bis  80  mm  Galle  bestimmte  und  konstatierte,  dass  bei  ca.  200  mm  rapide 
starke  Resorption  der  Flüssigkeit  eintritt;  er  siebt  als  Hauptresorptions- 
art die  periphen  Acinusteile,  nicht  das  interacinöse  Gebiet  an,  denn  mit 
Eintritt  der  Gallenresorption  tritt  in  der  Pheripherie  des  Acinus  herd- 
förmige Leberzellnekrose  ein. 

Die  im  intraacinösen  Bindegewebe  vorkommenden  Anhäufungen 
lymphoider  Zellen  sind  bei  Kindern  und  juvenilen  Individuen  ein  physiolo- 
gischer Befund  (Marcuse  [243],  Lubarsch  [234]);  die  besonders  mächtige 
Entwickelung  dieses  Gewebes,  förmliche  FoUikelbildung,  in  einem  Falle 
Atrophie  der  Milz  und  dem  Vorhandensein  zahlreicher  Nebenmilzen,  das 
Tedeschi  (382)  beschreibt,  ist  vielleicht  als  vikariierende  Hypertrophie 
aufzufassen. 

Über  die  Verwertbarkeit  von  Stoffwechselversuchen  für  die  Beurtei- 
lung der  funktionellen  Suffizienz  der  Leber  hat  Strauss  (376)  konsta- 
tieren können,  dass  die  entgiftende  Wirkung  des  Organes  (geprüft  mit 
flüchtigen  Fettsäuren)  sowie  sein  Einfluss  auf  den  Eiweissstoffwechsel 
klinisch  keine  verwertbaren  Resultate  geben;  dagegen  ist  das  Auftreten 
von  Lävulose  im  Harne  nach  der  Einfuhr  per  os  ein  wertvolles  Merk- 
mal der  gestörten  Funktion  der  Leberzellen,  eine  Beobachtung,  die  durch 
Feranini  (119)  bestätigt  wurde.  Methylenblaupassage  als  Index  der 
Leberfunktion  wurde  von  Chauf fard  et  Castaigne  versucht  (zit  nach 
Boix  [40]).  Nach  Viola  (398)  ist  die  antitoxische  Funktion  der  Leber 
während  der  Gravidität  (angeblich  wegen  Fettinfiltration  der  Zellen)  gestört 

Gewisse  Aufklärungen  über  die  Wirkungen  der  fermentativen  Tätig- 
keit der  Leberzelle  auf  die  abgestorbene  Zelle  selbst  geben  die  interessanten 
Mitteilungen  M.  Jacobys  (179),  der  bei  aseptischer  Aufbewahrung  von 
Leberstückchen  im  Brutschranke  Auflösung  der  Zelle  unter  Gasentwicke- 
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luDg  und  Bildung  von  Tyrosin  entstehen  sah  und  diesen  Prozess  als 
fermentative  Autolyse  der  Zelle  auffasst;  das  pathologische  Analogon 
dieses  Zustandes  wäre  die  anämische  Nekrose  der  Lefoerzelle  mit  nach- 
folgendem Zerfall;  wie  erwähnt,  sieht  Landsteiner  (218)  die  Ände- 
rung des  Protoplasma  in  der  parenchymatös  degenerierten  Leberzelle 
gleichfalls  als  autolytisches  Phänomen  an;  damit  würde  stimmen,  dass 
Jacoby  (180)  bei  Phosphorvergiftung  fand,  dass  die  degenerierte  Zelle 
sich  schneller  aseptisch  auflöst,  als  die  normale. 

Die  fermentativen  Agentien,  die  in  der  Leberzelle  eingesperrt  die 
lebenswichtige  Funktion  des  Organes  ermöglichen,  zerstören  aber  nicht 
nur  die  abgestorbene  Zelle,  sondern  sie  sind  wahrscheinlich  auch  die 
Ursache  der  hohen  Toxizität  des  Leberextraktee  auf  lebende  Tiere,  die 
Mairet  und  Vires  (238)  beim  Kaninchen  konstatierten;  bemerkenswert 
ist,  dass  ohne  Ikterus  Somnolenz,  verlangsamte  Atmung  und  Muskel- 
zuckungen auftraten,  die  in  die  Symptomenreihe  der  schwersten  Leber- 
funktionsstörung gehören. 

Durch  die  Entdeckung  der  cytotoxischen  Sera  als  Reaktions- 
produkte im  Serum  eines  artfremden  Tieres  nach  der  Auflösung  der 
eingeführten  Parenchymzellen  wurden  die  Versuche  der  Herstellung 
eines  hepatotoxischen  Serums  veranlasst;  aus  den  Mitteilungen  von 
Deutsch  (101),  Cantacuzfene  (75),  Delezenne  (99),  Gilbert  und 
Garnier  (zit.  nach  der  Monographie  von  Gilbert  und  Gar  not  (138) 
über  die  Funktionen  der  Leber)  geht  im  wesentlichen  hervor,  dass  es 
in  der  Tat  gelingt,  auf  dem  Wege  der  Leberzellinjektion  in  artfremde 
Tiere  hepatotoxische  Sera  zu  gewinnen,  welche  bei  der  zellliefemden 
Tierspezies  in  vivo  Leberzellzerstörung  in  sehr  grossem  Umfange  pro- 
duzieren und  die  Tiere  unter  dem  Symptomenkomplex  akuter  „Ahe- 
patie*'  töten.  Über  die  Beziehung  dieser  „hepatotoxischen"  Agentien 
zur  Pathologie  lässt  sich  noch  nichts  Bestimmtes  sagen ;  der  naheliegende 
Gedanke,  sie  seien  an  der  Progredienz  der  chronischen  Atrophie  spe- 
ziell der  Cirrhosen  in  dem  Sinne  beteiligt,  dass  der  degenerative  Zell- 
schwund durch  im  zirkuUerenden  Blute  gerade  die  Leberzellen  schädi- 
gende Antikörper  (Autolysine)  erzeugt  werde,  widerspricht  die  Erfah- 
rung, dass  experimentell  nur  bei  der  Verwendung  einer  nicht  zu  nahe- 
stehenden Spezies  die  Hepatotoxinerzeugung  gelingt 

Ich  möchte  bei  der  Gelegenheit  noch  bemerken,  dass,  wie  durch 
Czeczowiczka  (95)  und  Joannovics  (187)  in  Paltauf  s  Laboratorium 
beobachtet  wurde,  auch  hämolytische  Sera  auf  die  Leberzelle  schädigend 
einwirken;  dagegen  besitzt  —  wie  ich  anlässlich  der  Untersuchung  des 
Blutes  eines  Hämoglobinurikers  2  mal  konstatieren  konnte  —  Serum  von 
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Cirrhotikern  keiue  merkbare  Steigerung  der  Menschenblut  lösenden  Kraft. 
Ans  den  Mitteilungen  Cantacuzöne^s  (75)  wäre  hervorzuheben,  dass 
die  Auflösung  der  Leberzellen  im  artfremden  Organismus  durch  Makro- 
phagen erfolgt  und  eine  deutliche  akute  Milzschwellung  bewirkt^). 

Delezenne's  (100)  Beobachtung,  dass  Leberexstirpation  die  ge- 
rinnungshemmende Wirkung  des  leukolytischen  Serums  auf  das  lebende 
Tier  hemmt,  veranlasst  ihn  zur  Annahme:  die  sehr  geringe  Gerinnbar- 
keit des  normalen  Lebervenenblutes  hänge  damit  zusammen,  dass  in 
den  Kapillaren  der  Leber  leukocytäre  Elemente  abgefangen  werden  und 
die  Leukolyse  ist  einerseits  Ursache  der  beschleunigten  Gerinnung  bei 
Zusatz  blutkörperchenlösenden  Serums  zum  Blute  in  vitro,  andererseits 
Ursache  der  verlangsamten  Gerinnung  nach  Injektion  ins  lebende  Tier, 
bei  dem  die  aufzulösenden  Leukocyten  in  den  Geweben  zurückgehalten 
werden. 

Wegen  der  Beziehungen  zwischen  Milzschwellung  und  Leberkrank- 
heiten  seien  schliesslich  noch  einige  neuere  Arbeiten  über  den  Zusammen- 
hang der  Funktionen  dieser  Organe  kurz  erwähnt.  Browicz  (56)  und 
Heinz  (167)  beschrieben  in  den  Kapillaren  der  kranken  Leber  des  Men- 
schen und  des  mit  Phenylhydrazin  vergifteten  Kaninchens  grosse  ein- 
kernige Zellen,  die  durch  ihre  Apposition  an  die  Wand  der  Kapillaren 
und  ihre  Einschlüsse  im  Protoplasma  ihnen  besonders  auffielen.  Die 
Bedeutung  dieser  Elemente  ist  offenbar  aus  den  Erfahrungen  von 
Pugliese  und  Luzatti  (307)  über  den  Einfluss  der  Entmilzung  von 
Tieren  auf  die  Vergiftung  mit  Pyrodin  abzuleiten,  und  Joannovics  (187) 
konnte  in  der  Tat  bei  Wiederholung  dieser  Versuche  mit  Toluylen- 
diamin  einerseits  die  bedeutend  grössere  Toleranz  der  entmilzten  oder 
mit  einer  Milz- Nieren venenanastomose  versehenen  Tieren  bestätigen, 
andererseits  die  Überwanderung  von  mit  Erythrocytentrümmem  be- 
ladenen  Milzzellen  via  Milzvene  in  die  Leberkapillaren  konstatieren. 

Damit  stimmt  die  Auffassung  Borrisowa's  (44),  die  bei  einem  Falle 
von  Morbus  Banti  in  den  Leberkapillaren  der  Acinusperipherie  „Milz- 
zellen" beschrieb  und  die  wichtigen  Mitteilungen  Mallory*s  (240),  der 
einerseits  herdweise  Leberzellnekrose  durch  Quetschung  der  Milz  und 
Milzzellenembolie  experimentell  erzeugte,  andererseits  bei  den  herd- 
förmigen Nekrosen  der  menschlichen  Leber,  die  Nekrose  mit  Milzzellen- 
embolie in  Zusammenhang  bringen  konnte. 

Der  „spodogene"  Milztumor  der  Leberkranken  erscheint  dadurch 

1)  Die  cytotoxischen  Theorien  der  Hepatitis  hämorrhagic«  werden  im  einen  im 
nächsten  Jahrgang  erscheinenden  Aufsatz  von  Schmorl  über  die  Eklampsie  behandelt; 
ich  berücksichtige  sie  darum  hier  nicht. 
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in  neuer  Beleuchtung :  die  Milzerkrankung  ist  nicht  einfach  parallel  der 
LeberafEektion,  sondern  wie  in  der  Auffassung  Bantis  (Splenomegalie 
mit  Lebercirrhose)  der  Lebererkrankung  vorangehend  und  in  gewissem 
Sinne  Bedingung  der  Leberschädigung,  die  viel  prompter  durch  den 
Import  von  Milzzellen  mit  zu  verarbeitenden  schädlichen  Körpern  eintritt, 
(Chauffard  und  Castaigne  [78],  Überwanderung  von  Pigment  und 
Bacillen  aus  der  Milz  in  die  Leber),  als  dies  der  Fall  ist  beim  Zufluss 
der  analogen  Stoffe  durch  die  Leberarterie,  wenn  im  entmilzten  Tiere 
vor  allem  das  Knochenmark  die  vorläufige  Einschliessung  der  ver- 
gifteten Erythrocyten  bewirkt.  Allerdings  kann  man  sich  des  Eindruckes 
nicht  erwehren,  dass  die  Autoren  unter  den  „Milzzellen'^  nicht  immer 
das  gleiche  verstehen,  was  wohl  damit  zusammenhängt,  dass  die  Phago- 
cyten,  die  ins  zirkulierende  Blut  übertreten  können,  überhaupt  keine 
einheitliche  Zellart  sind. 

Die  Veränderungen  der  Leber  durch  Blutstauung  sind  zwar  schon 
lange  und  genau  gekannt,  sie  wurden  aber  durch  die  Kritik  der  Arbeit 
F.  Pick 's  (297),  der  für  die  „perikarditische  Pseudolebercirrhose''  eine 
Cirrhosenentstehung  durch  Blutsstauung  annahm,  neuerdings  revidiert; 
Kelly  (197)  plädiert  meines  Erachtens  ganz  richtig  dafür,  dass  der 
Ascites  mit  der  die  Konkretion  begleitenden  Obliteration  von  Lymph- 
bahnen im  Zwerchfelle  zusammenhänge,  und  die  Cirrhosis  als  kom- 
binierter Prozess  wohl  vorkommen  könne;  Herrick  (170)  beschreibt  einen 
solchen  Sektionsfall.  Genauer  auf  die  Histogenese  der  typischen  Stauungs- 
leber  gehen  Piery  (299)  und  Eisenmenger  (111)  ein;  beide  finden  über- 
einstimmend als  Wirkung  der  Blutstauung  eine  Induration  des  Organes 
und  keine  interstitielle  Bindegewebsneubildung,  noch  weniger  einen  cir- 
rhotischen  Prozess  mit  weitgehenden  Textiu*veränderungen  und  sind 
beide  für  die  Eliminierung  der  Ausdrücke  Stauungscirrhose  oder  „Cir- 
rhose  cardiaque",  die  sie  durch  die  richtige  Bezeichnung  „Induration** 
oder  „Sclerose  du  foie"  ersetzt  wissen  wollen.  Beide  Autoren  geben 
das  Vorkommen  von  Stauung  in  cirrhotischen  Lebern  als  Kombination 
von  Cirrhose  bei  Alkoholikern,  Rheumatikern  mit  Herzmuskel-  oder 
Klappenaffektionen  zu,  schliessen  aber  daraus,  dass  in  den  extremsten 
Graden  von  chronisch- venöser  Stase  Cirrhose  fehlt,  auf  die  Unmöglich- 
keit die  Entwickelung  derselben  mit  der  Blutstauung  in  Zusammenhang 
zu  bringen.  Eisenmenger  weist  noch  darauf  hin,  dass  die  zentrale 
Atrophie  der  Stauungsleber  nicht  eine  Folge  des  Blutdruckes  sein  könne 
(das  Gefälle  geht  von  der  Porta  zur  Cava),  sondern  auf  Ernährungs- 
störung (stärkere  COg-Sättigungen ,  weniger  0-Spannung)  zurückgeführt 
werden  müsste  und  bemerkt  noch,  dass  bei  Herzfehlerkranken  als  Folge 
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von  Embolieen  lokalisierte  Atrophie  in  Stauungslebem  yorkommen  könne, 
die  durch  eine  ungleichmässigere  Körnung  des  Parenchyms  einige  Ähn- 
lichkeit mit  den  cirrhotischen  Lebern  manchmal  besitzen,  ohne  dass  es 
sich  histologisch  um  Cirrhose  handle;  diese  Bildungen  wurden  von 
Saltykow  (335)  näher  beschrieben,  doch  fehlt  den  lokalisierten  Gewebs- 
hypertrophieen  in  Stauungslebem  der  die  Cirrhose  charakterisierende 
allgemeine  tiefgreifende  Umbau  des  Gewebes  und  die  mächtige  Binde- 
gewebsneubildung. 

Neben  den  Stauungslebem  durch  Zirkulationshemmung  des  venösen 
grossen  Kreislaufes  gibt  es  noch  hochgradigste  Stauungsveränderungen 
der  Leber  durch  lokale  Erkrankung  der  Lebervenenausmündung  in  die 
Cava;  Chiari  (80)  hat  diese  Erkrankung,  von  der  vereinzelte  Fälle  in 
der  älteren  Literatur  sich  fanden,  genau  beschrieben,  die  selbständige 
Endophlebitis  obliterans  der  Lebervenenendstücke  als  Todesursache  be- 
tont und  damit  die  grosse  pathologische  Dignität  dieses  Prozesses  erst 
ins  richtige  Licht  gesetzt.  Es  handelt  sich  nach  ihm  um  eine  oblite- 
rierende, produktive  Entzündung  der  Ausmündungsstellen  der  Leber- 
venen in  die  Cava,  die  zu  extremer  Stenose  und  schliesslich  kom- 
plettem Verschluss  der  betreffenden  Lebervenenmündungen  führt;  daran 
schliesst  sich  hochgradige  Stauungsatrophie  der  Acini  des  betreffenden 
Quellgebietes  der  Lebervenen;  der  Prozess  beginnt  an  den  näher  dem 
Foramen  quadrilaterum  gelegenen  Venenausmündungen  und  führt 
schliesslich  durch  die  fortschreitende  Leberausschaltung  und  Fortpflan- 
zung der  Stauung  in  das  Portalgebiet  (Ascites)  zum  Tode.  Chiari  fasst 
das  Grundleiden  als  besondere  Lokalisation  einer  syphilitischen  Spät- 
erkrankung auf;  die  Thrombose  in  den  erkrankten  Venenstammresten 
tritt  sehr  spät  ein,  sie  kann  sich  terminal  bis  in  die  Pfortader  fort- 
setzen. Andere  Fälle  sind  von  Churton  (86)  (syphilitische  Cirrhose  mit 
komplizierender  Endophlebitis)  Thran  (Inaug.  Diss.  Kiel?)  Lichten- 
stern  (226)  und  wahrscheinlich  Y am agiwa  (414)  (Fall  3)  beschrieben; 
Lebergewebshypertrophieen  scheinen  ziemlich  typisch  im  Quellgebiet 
der  unteren  mehr  schief  sich  einpflanzenden  Lebervenen  vorzukommen 
(Lobulus  Spiegeli,  unteren  Teil  des  rechten  Lappens).  Penkert  (290) 
beschrieb,  ohne  Chiaris  Publikation  zu  kennen,  drei  Jahre  später 
einen  analogen  Fall  bei  einem  zweijährigen  Kinde,  bezeichnet  ihn 
aber  ganz  unzutreffend  als  „idiopathische  Stauungsleber'*;  idiopathisch 
könnte  allenfalls  noch  die  veranlassende  Endophlebitis  genannt  werden, 
nicht  aber  die  konsekutive  Stauungsveränderung  des  Parenchyms. 
Thrans  Publikation  war  mir  nicht  zugänglich.  Was  die  Ätiologie  des 
Prozesses  anlangt,  so  glaube  er,  dass  die  Syphilis,  die  von  Chiari 
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als  Causa  morbi  beschuldigt  wird,  nicht  für  alle  Fälle  als  Grundleiden 
angegeben  werden  kann,  denn  neben  Fällen,  die  in  sicher  syphilitischen 
Individuen  konstatiert  wurden  (Chiari,  Fall  1,  Churton),  ist  in  an- 
deren Fällen  (Chiari,  Lichtenstern,  Kretz  (211))  kein  halbwegs 
verlässlicher  Anhaltspunkt  für  diese  Erkrankung  zu  finden  oder  wie 
bei  Penkert  (290)  und  in  einem  nicht  publizierten  Falle  von  mir 
Syphilis  auszuschliessen.  Ich  glaube  vielmehr,  dass  diese  charakte- 
ristische Endopblebitis  abhängt  von  der  Funktion  der  Lebervenen  als 
Insertionsapparat  der  Leber  an  der  Cava,  die  im  Foramen  quadrila- 
terum  ziemlich  gut  befestigt  ist  und  von  der  stark  verminderten 
Gerinnungsfähigkeit  des  Lebervenen blutes  (Delezenne);  es  bestärkt 
mich  in  dieser  Annahme,  dass  Influenza  (mündliche  Mitteilung  Palt- 
aufs,  ein  Fall  von  mir)  und  Pertussis  (Penkert)  wahrscheinlich 
durch  die  ruckweisen  Stösse  des  Hustens  die  Verbindung  Cava  — 
Leber  i.  e.  die  mit  Blut  extrem  gefüllten  Lebervenenendstücke  ruck- 
weise zerrt  und  dass  ich  in  einem  Fall  (nicht  publiziert)  von  inkom- 
pletter, stationär  gewordener  Endopblebitis  der  Lebervenen,  einen  alten 
Drüsendurchbruch  mit  partieller  Obliteration  einer  Jugularis  finden 
konnte;  ich  glaube  also  richtiger  die  genannte  Lebervenenerkrankung 
als  luxurierende  Vemarbung  kleiner  Verletzungen  betrachten  zu  sollen, 
welche  als  Folge  der  Kombination  mechanischer  Schädigung  der  End- 
stücke und  verminderter  Gerinnbarkeit  des  Lebervenenblutes  dann  eintritt, 
wenn  beim  Vorhandensein  von  Entzündungserregem  im  Blute  (das  kann 
durch  Lues  oder  andere  Infektionen  bedingt  sein)  eine  produktive  Defekt- 
verheilung veranlasst  wird ;  insbesondere  dürfte  die  starke  Hypinose  des 
Lebervenenblutes  Ursache  des  ganz  eigentümlichen,  bei  sjrphilitischer 
und  nicht  syphilitischer  Erkrankung  anderer  Venen  sich  sonst  nirgends 
findenden  histologischen  Bildes  sein;  denn  an  der  Cavawand  bilden 
sich  kleine  weisse  parietale  Thromben,  die  in  den  stenosierten  oder 
obliterierten  Leberwänden  fehlen  oder  erst  ganz  zum  Schlüsse  auftreten; 
für  die  mechanische  Genese  scheint  mir  endlich  die  Verwerfung  der  Muskel- 
schichten, die  viel  weitgehender  und  unregelmässiger  ist  als  der  Gefäss- 
insertion  entspricht,  und  Einschiebung  von  manchmal  vaskularisiertem 
Bindegewebe  bis  unter  die  Intima  einen  direkten  Anhaltspunkt  zu  geben. 
Über  die  Folgen  des  embolischen  Verschlusses  von  Pfortader  und 
Leberarterie  liegen  im  zu  referierenden  Zeiträume  neben  kasuistischen 
Mitteilungen  von  Ogle  (278),  Pitt  (302)  imd  Lazarus-Barlow  (220), 
experimentelle  Untersuchungen  von  Zahn  (419),  Dujarier  et  Castaigne 
(103)  und  Ehrbar  dt  (109)  und  eine  zusammenfassende  Darstellung  auf 
Grund  pathologisch-anatomischer  Untersuchungen  von  Chiari  (79)  vor; 
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es  geht  aus  den  bisherigen  Beobachtungen  hervor,  dass  beim  Menschen 
Pfortader-Embolie  in  kleinste  Äste  —  innere  Pfortaderwurzeln  sind  mit- 
betroffen —  zu  Leberzellnekrose,  solche  grössere  Zweige  zum  Bilde  herd- 
weiser Stauungsatrophie  (Zahns  roter  Leberinfarkt)  führt;  relativ  am 
häufigsten  sieht  man  diese  Veränderung  wohl  bei  multiplen  metasta- 
tischen  Neubildungen  der  Leber.  Leberarterienembolie  und  Thrombose 
bewirkt  Nekrose  der  Leberzellen  und  des  Bindegewebegefässapparat^. 
wenn  sie  den  Stamm  betrifft,  Nekrose  der  ganzen  Leber  (Chiari/; 
Dujarier  et  Castaigne  konnten  dagegen  beim  Hunde  nach  aseptischer 
Masseuligatur  keine  Folgen,  bei  Infektion  totale  Nekrose  konstatieren. 
Bei  Katzen  beobachtete  Ehrbar  dt  nach  Arterienligatur  prompte  Leber- 
nekrose und  Tod  durch  Ahepatie,  Portal-  und  Arterienligatur  gleich- 
zeitig bewirkte  Gangrän.  Im  Gefolge  von  Leberarterienaneurysma  be- 
obachtete Kaufmann  (196)  Lebernekrose,  Sommer  (365)  dagegen 
keine  Lebererkraukungen.  In  den  Folgen  der  kombinierten  Gre&ssunter- 
bindung  analog  ist  die  Zirkulationsstörung,  welche  nach  Lebergewebs- 
zerreissung  eintritt :  anämische  totale  Nekrose  des  inneren  Randes,  Leber- 
zellnekrose der  äusseren  Rand  teile  der  Rupturstelle;  Orth  (282)  und 
Heile  (164)  beschreiben  einen  derartigen  Fall,  Fuchsig  (133)  drei  wei- 
tere; tritt  der  Tod  nach  dem  zweiten  bis  sechsten  Tage  ein,  so  sind  nur 
die  Folgen  der  Zirkulationsstörung  und  Gefässthrombose  zu  sehen;  am 
zehnten  findet  sich  schon  ein  demarkierender  Leukocytenwall  (ohne 
bakterielle  Infektion),  Teilungsvorgänge  an  den  Gallengangsepithelien 
und  Leberzellen;  dabei  sind  amitotische  Teilung  und  Riesenzellbildung 
mehr  auf  die  unmittelbare  Nachbarschaft  der  Ruptur  beschränkt,  wäh- 
rend die  mitotische  Zellvermehrung  weiter  ins  Parenchym  sich  verbreitet 
(Orth  und  Heile). 

Die  Folgezustände  des  thrombotischen  Pfortaderstammverschlusses 
hinsichtlich  der  Leber  sind  wechselnde;  Pitt  (303)  sah  Auftreten  wie  Fehlen 
von  Leberinfarzierung,  Bermant  (29)  konsekutive  halbseitige  einfache 
Atrophie  bei  obdmrierender  Thrombose  des  rechten  Astes,  einen  analogen 
Fall  obduziert.e  ich  unlängst  (r.  kompensierende  Hypertrophie),  Saxer 
(337)  keine  Folgen,  Buday  (67)  einfache  und  indurierende  Atrophie  eine 
Veränderung,  die  auch  ich  in  zwei  von  drei  Fällen  konstatieren  konnte ; 
bei  der  experimentellen  Beobachtung  Bielka's  (34),  dass  der  gesunde 
Hund  eine  vollkommen  aseptische  Ausschaltung  der  Pfortader  aus  dem 
Leberkreislauf  verträgt,  liegt  es  nahe,  den  schädigenden  Einfluss  der 
chronisch  entstehenden  Ausschaltung  der  portalen  Leberzirkulation  als 
solche  für  unschädlich  (durch  vikariierende  arterielle  Blutspeisung  kom- 
pensierbar?) zu  halten,  während  Alterationen  des  Parenchymes,  die  sonst 
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noch  in  die  Breite  der  physiologisch  erträglichen  gehören,   bei  Portal- 
verschluss Parenchymsatrophie  bewirken. 

Die  Pathogenese  der  Pfortaderthrombose  als  selbständige  Erkran- 
kung ist  noch  nicht  vollständig  geklärt;  sicher  gibt  es  unter  den  Thromben 
fortgeleitete  aus  abgelaufenen  Embolieen  stammende  Fälle,  die  in  den 
späteren  Entwickelungsstadien  nicht  sicher  mehr  deutbar  sind;  die  An- 
nahme einer  Portalthrombose,   die    aus  einer  Perihepatitis   entstanden 
sein  soll,  scheint  mir  wegen  der  Folgenlosigkeit,  die  meist  solche  plasti- 
sche perivaskuläre  Prozesse  für  die  Zirkulation  haben,  nicht  akzeptabel ; 
dagegen  unterliegt  es  sowohl  bei  einigen  der  Fälle  Borrmann's  (45), 
sowie  in  den  beiden  von  Buday  (67)  mitgeteilten  Portalthromben  keinem 
Zweifel,  dass  eine  lokalisierte  portale   oder   portal-lienale  Gefässwand- 
erkrankung  die  Ursache  der  Thrombose  sei;   Syphilis  direkt  für  diese 
merkwürdige  Lokalisation   verantwortlich   zu   machen,   scheint   mir  so 
wenig  angängig  wie  bei   der  obliterierenden  Endophlebitis  der  Leber- 
venenendstücke imd   auch   hier  halte  ich  wegen  des  Freibleibens  der 
anderen  Venen  eine  traumatische  Ätiologie,  welche  Heller  (168)  in  der 
Diskussion  über  Pankreatitis   für   einen   Fall   von  Portalthrombose   er- 
wähnte,  für  die  weitaus  wahrscheinlichste;  Traumen  finden  sich  auch 
manchmal  als  ätiologisches  Moment  erwähnt  z.  B.  bei  Pitt  (303),  Saxer 
(337)    und   Schmorl   (352)    oder   lassen   sich    wie   im   zweiten    Falle 
Budays  aus  dem  Berufe  wahrscheinlich  machen.     Der  Mechanismus 
der   Traumas    dürfte    im    wesentlichen    auf    einer   Gefässüberdehnung 
(Heller)   oder  auf  Kontusion   (Pitt)   beruhen;    wahrscheinlich   spielen 
individuelle  Differenzen  in  der  Länge  des  Stammes,   in  der  Beweglich- 
keit der  Gekröswurzel  und  anderes  mehr  eine  gewisse  Rolle  für  die 
Möglichkeit   des   Eintretens  der   Läsion   und   gewiss    sind   hämatogene 
bakterielle  Infektion^)  und  chemische  Blutanomalieen  (vielleicht  intesti- 
nalen Ursprungs),  die  zur  Hyperinose  des  Blutes  führen,  respektive  die 
in  der  Milzvene  physiologisch  bestehende  steigern,  neben  dem  Trauma 
als  Bedingungen  der  sich  entwickelnden  Thrombose  anzusehen. 

Seitdem  der  hämatogene  allgemeine  Ikterus  als  gleichfalls  an  die 
Funktion  der  Leber  gebunden  erkannt  wurde,  hat  die  Auffassung  des 
nicht  evident  auf  Gallenstauung  folgenden  Ikterus  manche  wichtige 
Wandlung  erfahren;  in  der  Einteilung  wie  Benennung,  welche  die  ver- 
schiedenen Arten  dieser  Gelbsucht  erfahren  haben,  spiegelt  sich  zum 
Teil  dieses  Schwanken  wieder;  Renvers  (316)  z.  B.  unterscheidet  katarr- 
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bauschen,  paracholen,  gastrisch-tozischeu  Ikterus,  eine  Reihe  französischer 
Autoren  vindiziert  der  kapillaren  Angiocholitis  eine  dominierende  Rolle 
für  diese  Gelbsuchtarten,  Anders  (8)  will  gleich  mir  die  Bezeichnung 
hämatisch  durch  toxämisch  ersetzt  wissen,  aber  im  wesentlichen  ist  die 
Trennung  der  Formen,  die  klinisch  weitgehender  durchgeführt  wurde, 
für  den  Anatomen  dadurch  charakterisiert,  dass  bei  mechanischem  Stau- 
ungsikterus  der  Lebergewebsikterus  stark  überwiegt,  während  bei  den 
toxämischen  Formen  Leber  und  allgemeiner  Ikterus  etwa  gleich  ent- 
wickelt sind.  Wie  schon  bei  Besprechung  der  anatomischen  Verhält- 
nisse der  Gallengangsanfänge  erwähnt  wurde,  versuchten  einige  Autoren 
den  Ikterus  durch  Gallenstauung  auf  eine  Regurgitation  der  Galle  in  die 
Blutbahn  zurückzuführen  (Nauwerk  (274),  Browics  (64),  Fütterer  (134), 
Szubinsky  (378)  und  andere).  Diese  aus  der  Histologie  der  Gallenstau- 
ungsleber abgeleiteten  Schlüsse  suchten  Queirolo  (310)  und  Wert- 
heimer  et  Lepage  (409)  durch  Tierexperimentezu  stützen;  sie  sahen 
trotz  kombinierter  Choledochus-  und  Thoracicusligaturen  Ikterus  ent- 
stehen; die  Schlussfolgerung  nimmt  auf  die  anastomotische  Abfuhr  der 
gallenhaltigen  Lymphe  (Reinke  [315])  keine  Rücksicht  und  ist  darum 
so  wenig  bindend  wie  die  von  Queirolo  (mit  Benvenuti)  angestellte 
Variation  mit  Ausfliessenlassen  der  Lymphe  aus  dem  angeschnittenen 
Thoracicus,  wo  Lymphthromben  die  partielle  anastomotische  Gallen- 
abfuhr veranlasst  haben  könoßn.  Es  kam  auch  D.  Gerhardt  (136), 
der  durch  Blutegelextrakt  die  Lymphgerinnung  verhinderte,  zu  dem 
Resultate,  dass  der  freie  Abfiuss  der  gallenführenden  Lymphe  ein  Auf- 
treten von  Ikterus  nicht  zu  stände  kommen  lässt. 

Dagegen  hat  Bürker  (69)  auf  Grund  von  Regurgitations ver- 
suchen sich  Vorstellungen  über  die  Gallenresorption  gebildet,  welche, 
wie  die  Untersuchungen  Eppinger's  (113)  und  v.  Jagiö's  (182) 
zeigten,  für  die  menschliche  Pathologie  richtig  sind.  Nach  den  Befunden 
dieser  beiden  Autoren,  von  denen  Eppingerjun.  einen  besonders 
geeigneten  Fall  von  frischem  mechanischem  Ikterus  zu  untersuchen 
Gelegenheit  hatte,  ist  die  wesentliche  Folge  der  Gallenstauung  eine 
Ruptur  der  intraacinösen,  interzellulären  Gallengänge;  die  Dehiscenz 
der  Leberzelleu  vermittelt  die  Kommunikation  des  Gallenganges  mit  dem 
Spaltraum,  der  zwischen  Leberzellen  wand  und  Kapillarendothel  (kapillare 
syncitiale  Wand  [v.  Kupffer])  sich  öffnet  und  der  den  Anfang  des  die 
Leberzellen  allseitig  gegen  den  Gefässapparat  umfangenden  Lymphraumes 
darstellt;  dieses  Interstitium  ist  als  Lymphgefässwurzel  aufzufassen  und 
ist  —  wie  ich  hier  nebenbei  bemerken  will  —  in  normalen  Verhält- 
nissen allseitig  geschlossen;  das  kapillare  Wandprotoplasma  wirkt  offen- 
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bar  für  gewisse  Substanzen  als  sensipermeable  Wand,  die  den  Stoff- 
wechsel Leberzellprotoplasma — Blut  vermittelt  und  reguliert;  man  sieht 
den  Raum  am  schönsten  bei  toxämischen  Infektionen  mit  Blutstauung, 
so  z.  B.  nach  mündlicher  Mitteilung  von  Eppingersen.  bei  Diph- 
therielebem  oder,  wie  ich  gemeinsam  mit  F.  Obermayer  beobachten 
konnte,  bei  manchen  Fällen  von  Scharlach;  den  makroskopisch  turges- 
centen,  sehr  feuchten,  bläulichen  Lebern  entspricht  mikroskopisch  ein 
Lebergewebe,  bei  dem  Zellen  und  Kapillarwand  komplett  durch  einen 
feineren  oder  derberen  Spaltraum  getrennt  sind;  dieser  Baum  ist  mit 
einer  Substanz  erfüllt,  die  nach  Formalinhärtung  homogen,  nach  Alko- 
holhärtung feinkörnig,  nach  Kochen  etwas  gröber  granuliert  erscheint; 
die  Kranken  bieten  das  Bild  schwerster  urämischer  Intoxikation,  ohne 
dass  eine  Nephritis  nachweisbar  war.  Bei  Blutstauung  ohne  toxische 
Erkrankung  sah  ich  Leberödem  niemals,  herdweise  findet  es  sich  bei 
akuten  bakteriellen  Entzündungen.  Ich  glaube  durch  diese  kurze  Ex- 
kursion die  Eppinger sehe  Auffassung  vom  Ikterus  gegenüber  der  An- 
nahme der  Gallenübertrittes  direkt  ins  Blut  zu  stützen  und  möchte  er- 
gänzend beifügen,  dass  einzelne  Rupturen  der  Gallenkapillaren  auch 
einzelne  Stellen  mit  lokalem  Lebergewebsikterus  bewirken  können,  ohne 
dass  allgemeiner  Ikterus  einzutreten  brauchte;  es  kann  sein,  dass  eine 
ganz  geringe  Beimengung  von  Galle  zur  Lymphe  respektive  Blut  zur 
Erzeugung  von  allgemeinem  Ikterus  wegen  der  erhaltenen  Funktion  des 
übrigen  Parenchyms  nicht  genügt.  Derartige  Beispiele  von  Leberikterus- 
herden  ohne  allgemeine  Gelbsucht  sieht  man  relativ  am  häufigsten  in 
der  Umgebung  von  metastatischen  Carcinomknoten. 

Die  Extravasation  der  Galle  führt  zur  Loslösung  der  Leberzelle 
von  der  Blutgefässwand  mit  konsekutiver  Nekrose;  die  Gallengangsruptur 
durch  mechanische  Gallenstauung  findet  sich  am  häufigsten  in  den  peri- 
pheren Anteilen  des  Acinus,  ein  Vorkommnis,  das  die  Bürckersche 
Ansicht  über  den  Ort  der  Gallenresorption  bestätigt  und  für  das  Ver- 
ständnis mancher  cholangoitischer  Prozesse  von  Wichtigkeit  ist.  Da 
ich  durch  Nachimtersuchungen  speziell  nach  der  Färbemethode  Ep- 
pingers  die  Richtigkeit  seiner  Schilderung  der  pathologischen  Zustände 
bei  Gallenstauung  bestätigen  konnte,  habe  ich  mich  seiner  Auffassung 
und  der  im  wesentlichen  übereinstimmenden  Mitteilung  v.  Jagiö's  an- 
geschlossen. 

Eppinger  (114)  hat  ferner  in  jüngster  Zeit  noch  den  sehr  ansprechen- 
den Versuch  gemacht,  auch  den  toxämischen  Ikterus  in  den  Rahmen 
seiner  Anschauungen  über  die  Gallenresorption  einzufügen.  Er  beschreibt 
bei  solchen  Lebern  intraacinöse  Gallengangsrupturen  durch  Verstopfung 
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der  Gallengänge  als  Ursache  des  Ikterus;  besonders  an  den  Konfluenz- 
stellen  im  Innern  des  Acinus  bilden  sich  „Gallenthromben",  die  das 
Kanälchen  verschliessen.  Auch  hier  decken  sich  Abbildung,  Beschrei- 
bung und  Deutung  des  Befundes  so  ungezwungen,  dass  ich  nicht  an- 
stehe, seiner  Anschauung  über  die  Rolle  der  Gallengerinnung  als  Ur- 
sache der  Gallengangruptur  beizupflichten;  sie  bestätigt  zugleich  die 
interessante  Theorie  E.  Stadelmanns  vom  Ikterus  durch  Hypercholie, 
die  dadurch  nachträglich  einer  verdienten  grösseren  Würdigung  zu- 
geführt wird.  Zur  Charakterisierung  der  Gallenthromben,  die  schon 
vielfach  in  älterer  und  jüngerer  Zeit  als  Ausgüsse  der  dilatierten  Gallen- 
gänge beschrieben  wurden,  wäre  anzuführen,  dass  in  ihnen  der  Gallen- 
farbstoff in  einer  schwer  lösbaren  Form  enthalten  ist;  über  die  Ursache 
Konsistenz  und  Farbfixation  ist  nichts  näheres  bekannt.  Für  die  Mög- 
lichkeit der  Gallenfarbstoffresorption  durch  Leberzellenzerfall  mit  Er- 
öffnung der  Gallenkapillaren  liegen  direkte  Beobachtungen  noch 
nicht  vor. 

Für  die  Theorie  des  toxämischen  Ikterus  sind  endlich  noch  die  in 
allerjüngster  Zeit  publizierten  Untersuchungen  von  Joanne  vic  (187)  von 
prinzipieller  Bedeutung;  wie  schon  bei  Besprechung  der  Beziehungen 
der  Milz  zu  Leberaffektionen  kurz  erwähnt  wurde,  stellen  sie  fest,  dass 
für  den  Toluylendiaminlkterus  der  Import  von  Zellen  mit  Erythrocyten- 
trümmern  aus  der  Milz,  für  die  serohämolytischen  Leberzellnekrosen 
von  massgebender  Bedeutung  ist. 

Ob  bei  dieser  veränderten  Auffassung  der  Pathogenese  des  Ikterus 
der  Befund  eines  Falles  von  Icterus  catarrhalis  (Tod  durch  lobuläre 
Pneumonie),  den  Kyska  (333)  beschreibt,  nicht  anders  aufzufassen  ist, 
als  dies  vom  Autor  geschieht,  kann  ich  auf  Grund  seiner  Beschreibung 
nicht  entscheiden;  Schleimpfropf  im  Choledochus  und  leicht  diktierte 
Gallengänge,  keine  Dilatation  der  Gallenkapillaren,  Pigment  in  den  Leber- 
zellen und  weite  Blutkapillaren  sprechen  keineswegs  sicher  für  Ikterus 
durch  Choledochusverstopfung  und  lassen  eher  an  einen  remittierenden 
toxämischen  Ikterus  denken. 

Ätiologisch  merkwürdig  ist  der  von  Lubowski  (235)  mitgeteilte 
Ikterusfall  mit  Ausgang  in  Genesung :  Bei  einem  5jährigen  Kinde  fanden 
sich  im  Stuhle  fast  in  Reinkultur  Schweinerotlauf bacillen ;  sie  schwan- 
den mit  dem  Abklingen  des  den  fieberlosen  Ikterus  begleitenden  Darm- 
katarrhes. 

Klinisch  eine  eigene  Gruppe  von  Ikterus  aber  pathogenetisch  noch 
recht  dunkel  sind  die  Fälle  von  hereditärem  Ikterus ;  Minkowski  (262) 
beschrieb  8,  A.  Pick  (296)  4  solche  Fälle,  ihnen  zugehörig  scheint  der  Fall 
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von  Bettmann  (31)  und  der  von  Widal  et  Ravaut  (411).  Gemein- 
same Symptome  sind:  allgemeine  Gelbsucht  ohne  Aeholie  des  Stuhles, 
grosser  Milztumor  und  Urobilinurie  ohne  wesentliche  Schädigung  des  All- 
gemeinzustandes. Bettmanns  Fall  hat  Anklänge  an  die  paroxysmale 
Hämoglobinurie,  Minkowski  konnte  in  einem  Falle  bei  der  Sektion 
Siderose  der  Nieren  und  zentrale  eisenfreie  Pigmentierung  der  Leber- 
zellen finden,  Widal  et  Ravaut  konstatierten  abnorm  grosse  Erythro- 
cyten  in  zirkulierendem  Blute.  Minkowski  hält  den  Prozess  für  eine 
Anomalie  des  Blutpigmentumsatzes,  Bettmann  den  Ikterus  für  einen 
,, pleiochromen*'  mit  spodogenem  Milztumor,  A.  Pick  denkt  an  eine 
abnorme  Kommunikation  der  Gallen-  und  Lymphbahn. 

Den  Icterus  neonatorum  hält  Wermel  (410)  für  ein  Resultat  der 
Blutzerstörung  beim  Übergang  der  placentaren  in  die  respiratorische 
Atmung  wegen  der  grösseren  Häufigkeit  des  Auftretens  bei  protrahierter 
Geburt;  in  der  Leber  (konserviert  in  5^/o  alkoholischer  Chlorzinklösung) 
findet  er  venöse  Stauung  und  Gallenpigment  in  den  Zellen.  Schmorl 
(350)  fand  bei  der  Sektion  ikterischer  Neugeborener  Ikterus  (des  lädierten) 
Zentralnervensystemes;  die  gallige  Färbung  bleibt  in  Formalin  goldgelb 
statt  wie  sonst  grün  zu  werden;  dieses  abweichende  Verhalten  dürfte 
von  der  chemischen  Natur  des  gefärbten  Gewebes  abhängen,  denn  nach 
den  Untersuchungen  von  Dastre  et  Florescu  (96)  und  Knöpfel- 
macher (203  und  204)  ist  die  Oxydation  des  Bilirubins  von  der  Lösbar- 
keit desselben  abhängig,  die  Lösbarkeit  wird  aber  durch  die  Fette 
speziell  des  kindlichen  an  festen  Fettsäuren  reicheren  Fettes  vermindert 
resp.  aufgehoben;  verhält  sich  diesbezüglich  das  Fett  der  Himsubstanz 
des  Neugeborenen  analog  dem  subkutanen,  so  läge  hierin  eine  Erklä- 
rung des  auffallenden  von  Schmorl  gefundenen  Verhaltens. 

Auf  Veränderungen  der  Schilddrüse  bei  Ikterus  macht  Linde- 
mann (229)  aufmerksam ;  er  fand  in  den  Lymphspalten  der  Thyreoidea 
Kolloid  und  bezieht  dieses  Vorkommen  auf  eine  Hypersekretion  der 
Follikel  wegen  des  Ikterus,  der  die  entgiftende  Wirkung  der  Leber  ver- 
mindert, welchen  Ausfall  die  Thyreoidea  vikariierend  decken  soll. 

Bezüglich  des  Vorkommens  von  Hämosiderinen ')  in  der  Leber 
wäre  zu  bemerken,  dass  der  von  Lapique  et  Aucher  (219)  gefundene 
Gegensatz  der  experimentellen  Hämosiderose  (Blutinjektion)  und  der  ge- 
wöhnlichen pathologischen,  der  darin  besteht,  dass  im  ersteren  Falle 
hauptsächlich  die  Milz,  im  letzteren  vorwiegend  die  Leber  befallen  ist, 
unschwer  dadurch  sich  erklärt,  dass  die  Hämosiderindeponierung  in  der 


1)  Vgl.  das  Referat  von  Schmidt,  Bd.  III  der  Ergebnisse. 
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Leber  viel  langsamer  schwindet  als  in  der  Milz ;  man  wird  also  bei  den 
vielfachen  Ursachen  einer  häraotogenen  Eisenpigmentierung  des  öfteren 
Gelegenheit  haben,  solche  Depots  in  der  Leber  noch  zu  finden,  wenn 
die  Milz  nur  wenig  oder  kein  Pigment  mit  Eisenreaktion  mehr  enthält 
Aus  den  Mitteilungen  von  Lipski  (231)  und  Tirrmann  (391)  ist  als 
für  den  Pathologen  wichtig  hervorzuheben,  dass  die  Tuberkulinreaktion 
Tuberkulöser  Siderose  erzeugt,  auch  bei  Leberatrophie  findet  sie  sich; 
experimentell  bewirken  auch  Lupinose,  Argyrie,  Wurstgift,  Nitrobenzol 
und  Natr.  arsenicosum  Lebersiderose. 

Li  entmilzten  Tieren  übernimmt  nach  Tedeschi  (382)  das 
Knochenmark  die  Rolle  der  Milz  im  Eisenstoffwechsel  zur  Leber;  da- 
mit stimmen  die  Untersuchungen  von  Harris  und  Herzog (156),  welche 
nach  Milzexstirpation  wegen  Splenomegalie  Vermehrung  der  eosinophilen 
Zellen  im  Blute  des  Menschen  fanden. 

Die  Veränderungen  der  Leberparenchymzellen  bei  infektiösen,  in- 
fektiös-toxischen und  toxischen  Erkrankungen  sind  vielfach  der  Gegen- 
stand klinisch-anatomischer,  wie  experimenteller  Untersuchungen  ge- 
wesen; ich  will  zunächst  die  wichtigsten  experimentellen  Arbeiten  kurz 
besprechen.  Björksten  (37),  der  im  Laboratorium  H o m ö n ' s  für  dessen 
breit  angelegte  Untersuchung  über  die  Pathogenese  der  Streptokokken- 
infektionswirkung die  Leberveränderungen  bearbeitete,  konnte  konsta- 
tieren, dass  sowohl  Streptokokkenkulturen  wie  Kulturfiltrate  vom  Chole- 
dochus  aus  Leberveränderung  erzeugen;  die  Bilder  lassen  sich  als  Degenera- 
tion und  herd  weise  Leberzellnekrose  mit  Entzüudungshof  der  patholc^- 
sehen  Veränderung  der  menschlichen  Leber  bei  Cholangoitis  ascendens 
ganz  gut  analogisieren ;  erwähnenswert  scheint  mir,  dass  Björksten  aus- 
drücklich das  Verschwinden  der  Streptokokken  vor  Abklingen  des  Pro- 
zesses angibt,  sowie  dass  Hom^n  die  Gefässthromben  im  Zusammen- 
hang mit  der  Leberzellnekrose  betont.  Für  die  menschUche  Patho- 
logie scheint  auch  klinische  wie  anatomische  Beobachtung  —  trotzdem 
Roger  et  Garnier  (323)  für  das  Erysipel  keine  bemerkenswerte 
(chemische)  Leberalteration  finden  konnten  —  immer  sicherer  zu  wer- 
den, dass  speziell  die  Streptokokken  nicht  allzu  selten  allgemeine 
schwerste  Leberzellschädigungen  erzeugen  und  selbst  zum  akuten  Leber- 
schwunde führen  können;  Rainaldi  Mircoli  (265)  und  Baimakow 
(21)  bestätigen  diese  von  Favre  und  Babes  schon  früher  geäusserte 
Vermutung,  vielleicht  gehört  der  von  Schittenhelm  (340)  mitgeteilte 
Fall  in  diese  Kategorie;  Kahl  den  (192)  und  Saquep^e  (336)  sahen  bei 
Staphylokokkenmykose,  Woirhage  et  Caziot  (413)  im  Gefolge  von  Pneu- 
monie, Schmoll  in  g  (349)  anscheinend  nach  einer  schweren  Anaerobier- 
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Infektion  Atrophie  oder  atrophieähnlichen  Leberschwand  auftreten;  auch 
für  Kohinfektionen  sind  z.  B.  nach  S t r ö b e  (377)  und  Curschmann  (94) 
schwere  Lebererkrankung  als  Folge  der  Infektion  plus  Intoxikation  an- 
zusehen. —  Allerdings  ist  die  Abschätzung  der  Rolle  des  infektiösen 
Agens  auf  die  eventuell  toxisch  schon  früher  geschädigte  Leber  eine 
recht  unsichere,  und  wenn  Scagliosi  (338)  in  den  Experimenten  über 
Milzbrandinfektion  alkoholvergifteter  Tiere  den  Mikroorganismen  eine 
wichtigere  Rolle  für  die  von  ihm  als  Cirrhoseanfang  betrachteten  Leber- 
veränderung zuschreibt,  so  kann  er  zwar,  aber  muss  nicht  Recht  haben. 
Rovighi  (329),  Rovighi  et  Portioli  (330)  und  Joannovic  (186)  haben 
mit  Indol  und  Skatol,  sowie  mit  karbaminsaurem  resp.  kohlensaurem  Am- 
moniak degenerative  Leberzell  Veränderung  neben  Blutkongestion  entstehen 
sehen;  Joannovic  führt  aus  der  Gleichheit  der  Wirkung  des  kohlen- 
sauren Ammoniaks  mit  dem  karbaminsauren  die  Wirkung  des  letzteren 
auf  seine  Umwandlung  ins  erstere  im  Organismus  zurück,  und  fasst 
den  Effekt  als  durch  das  Ammoniak  bedingt  auf. 

Zu  den  Leberzellnekrose  erzeugenden  Giften  gehört  nach  Leva- 
diti  (225)  das  Kumarin;  er  experimentierte  an  Mäusen. 

Bei  Kindern  fand  Thiemich  (384)  bei  gastrointestinalen  Erkran- 
kungen häufig  Leberzelldegeneration  mit  Ablagerungen  feinster  und 
gröberer  Fetttröpfchen,  selten  ausgesprochene  Fettleber.  Die  Unter- 
suchungen von  F.  Kraus  (208)  über  Phosphorvergiftung  der  Mäuse 
sprechen  wegen  der  Gesamtfettabnahme  neben  Fettzuwachs  in  der  Leber 
für  Fettransport  als  Ursache  des  Fettgehaltes  der  Leber. 

Amyloiddegeneration  bei  Hühnern  und  Kaninchen  erzeugte 
Stephanowitsch  (371)  durch  Injektion  von  Staphylokokken  Bouillon- 
kulturen; implantiertes  Amyloid  wird  ziemlich  rasch  durch  Riesenzellen 
führende  Granulationsgewebe  resorbiert,  nachdem  früher  die  Farbenreak- 
tion verloren  ging;  Exzision  oder  Verschorfung  aus  der  Amyloidleber  be- 
wirkt langsam  Rückgang  der  Amyloidose,  in  geringem  Masse  selbst  bei 
Fortsetzung  der  Kulturinjektion.  Maxim ow  (249)  erklärt  das  Amyloid 
(experimentell  durch  Staphylokokken  erzeugt)  für  ein  pathologisches  Sekret 
der  kranken  Zelle.  Muss  er  beobachtete  bei  einem  72  jährigen  Weibe 
neben  Amyloid  Leberhypertrophie  (Vergrösserung  des  Hnken  Lappens, 
partielle  Spontanheilung?  Ref.)  Lieb  seh  er  (228)  sah  bei  einem  26  jäh- 
rigen Phthisiker  ohne  Knochenerkrankung  in  der  Leber  kleine  Petri- 
fikationsherde,  hervorgehend  aus  herdweiser  Lebernekrose ;  die  Patho- 
genese der  Veränderung,  die  sich  auch  in  der  Milz  und  anderen  Organen 
fand,  bUeb  ungeklärt. 
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Mehr  in  den  Vordergrund  treten  in  der  Literatur  der  letzten  Jahre 
die  lokalisierten  Leberzellnekrosen  als  Effekt  einer  Infektion  oder  In- 
toxikation; dieser  Herde  wurde  schon  kurz  bei  Anführung  der  Ansicht 
Mallorys  (240)  über  die  Folgen  der  Milzzellenembolieen  gedacht; 
systematische  Untersuchungen  lieferten  Mallory  (95  Fälle  „zentraler*' 
Nekrose,  [darunter  14  Diphtherie,  12  Endokarditis,  8  Perikarditis],  femer 
bei  Texasfieber,  41  „focale"  [darunter  28  Typhus])  und  Marcuse  (243), 
der  zunächst  die  (interacinösen)  Rundzellenanhäufungen  in  der  Leber 
besprechend,  auch  auf  die  Leberzellnekrosen  (intraacinöse  kleine  Herde) 
Rücksicht  nimmt,  deren  zellige  Infiltration  sie  den  sogenannten  Leber- 
lymphomen ähnlich  macht;  Freemann  (130)  beschreibt  kleine  Leber- 
zellnekrosen (focal  necroses)  in  4  von  14  Maserntodesfällen,  Council- 
mann,  Mallory  and  Pearce  (93)  zentrale  bei  Diphtherie;  in  der  Ätio- 
logie interessant  aber  vielleicht  nicht  ganz  sicher  sind  die  Lebernekrosen, 
welche  Franz  Müller  (271)  bei  Pankreasnekrose  als  Folge  einer  Fett- 
embolie  der  Pfortader  betrachtet;  als  Residuen  solcher  Herde,  die  auch 
in  meinem  Institute  durch  Wiesel  (noch  nicht  pubUziert)  beobachtet 
wurden,  dürften  die  von  H.  Marx  (248)  beschriebenen  lokalisierten 
Leberatrophieen  bei  Pankreasnekrose  aufzufassen  sein. 

Longridge  (233)  will  die  Eklampsie  mit  der  Leberatrophie  als 
toxischen  Effekt  einer  unbekannten  Noxe  zusammenfassen,  wie  mir 
scheint  mit  Unrecht,  denn  bei  der  Eklampsieleber  findet  sich  herdweise 
intraacinöse  („focale")  Nekrose  mit  fibrinöser  Gerinnung  in  den  Kapil- 
laren (Schmorl  [351]),  bei  der  Atrophie  zentraler  Nekrose  ohne  Blut- 
gerinnung. 

Die  Leberabscesse  der  Tropen  will  Beyfuss  (33)  als  idiopathische 
von  den  übrigen  (metastatischen)  abgetrennt  erhalten;  er  hält  sie  für 
einen  Effekt  kombinierter  chemischer  und  mechanischer  (Reishülsennadeln) 
Reizung  der  in  den  Tropen  kongestionierten  Leber  der  Europäer:  Köh- 
ler (205)  hatte  in  Bosnien  vielfach  Gelegenheit  zur  Beobachtung  von  Leber- 
abscessen  und  Dysenterie  und  teilt  die  epidemiologisch  wichtige  Erfahrung 
Schweiger's  in  Travnik  mit,  der  nach  Schwinden  der  Dysenterie 
durch  Einführung  von  Hochquellenwasser  in  die  Stadt  auch  die  Leber- 
abscesse aufhören  sah.  S.  Flexner  (125)  beschreibt  die  Perforation  der 
Cava  in  einem  operativ  eröffneten  Leberabscess  (mit  Amöbenbefund, 
ohne  dysenterische  Darmresiduen). 

Dunkel  (105)  teilt  einen  Fall  von  (operativ  eröffnetem)  Leberabscess 
einer  35jährigen  Frau  mit,  aus  dem  nachträglich  ein  toter  Spulwurm 
sich  entleerte. 
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Über  die  Bakterien  in  Leberabscessen  stellte  Davidsohn  (97)  exakte 
Untersuchungen  mit:  er  fand  bei  hämatogenen  Abscessen  (8  Pfortader* 
kreislaufs-,  3  Leberarterienembolien)  pyogene  Kokken,  in  11  Gallen- 
gangsinfektionen,  (hauptsächlich  verursacht  durch  Steineinklemmung) 
Bacterium  coli;  Davidsohn  konstatiert  diiB  Übereinstimmung  der 
klinischen  (operativen)  und  Sektionsbefunde  im  Bakterienbefunde  und 
wendet  sich  nach  meiner  Meinung  ganz  richtig  gegen  die  von  man- 
chen Autoren  angenommene  Ubiquität  der  Kohbacillen;  sterile  (Amö- 
ben) Abscesse  zu  untersuchen  hatte  dieser  Autor  in  Berlin  keine  Ge- 
legenheit. 

Spinola(366)  und  Ralph.  Thompson  (385)  behandeln  die  Pyle- 
phlebitis  suppurativa  (mit  Ausschluss  der  umbilikalen  Form)  mehr  vom 
klinischen  Standpunkt  unter  Betonung  der  Wichtigkeit  des  Beachtens 
der  veranlassenden  Darmprozesse  (Appendicitis). 

Ätiologisch  ganz  merkwürdig  ist  der  von  Ch.  Norris  (276)  mit- 
geteilte Fall:  56 jähriger  Mann^  kleine  Abscesse  im  Pankreas  mit  konse- 
kutiver Venen-Thrombose;  daneben  alte  verkalkte  Drüsen  an  der  Radix 
mesenterii;  grosse  Leber  mit  gasfreien  Abscessen,  weissem  Eiter  ohne 
fäkalen  Geruch;  im  Granulationsgewebe  Riesenzellen;  kulturell  anaärobe 
Streptokokken  und  Bacillen  in  schwer  trennbarer  Symbiose.  Referent 
kann  nach  den  Abbildungen  den  Zweifel  nicht  unterdrücken,  ob  die 
Symbiose  nicht  als  Pleomorphismus  aufzufassen  und  der  Erreger  als 
anaärobe  Streptotrichee  anzusehen  sei;  über  Aktinomykose  der  Leber 
lieferte  jüngst  M.  Auvray  (19)  eine  gute  Zusammenstellung 

Die  Leberaffektionen  bei  Typhus  finden  bei  Osler  (284),  wie  dem 
Referenten  scheint,  eine  besonders  gute  Darstellung;  neben  den  Herd- 
uekrosen  trennt  er  die  extrem  seltenen  Fälle  von  Ikterus  bei  Typhus 
(fettige  Degeneration  mit  Volumsabnahme)  und  die  komplizierenden  Leber- 
abscesse. Mallory  (240)  beschreibt  speziell  die  „fokalen^*  Nekrosen  als 
Effekt  der  lienogenen  Zellenembolie  und  Kapillarthrombose,  Seidon  (355) 
vom  mehr  klinischen  Standpunkte  die  typhösen  Leberabscesse. 

Von  den  Arbeiten  über  Tuberkulose  der  Leber  beschäftigen  sich 
die  Publikationen  von  Kockel  (206)  und  Möller  (267)  (experimentelle 
Tuberkel  in  der  Kanichenleber)  mehr  mit  der  Histogenese  des  Miliar- 
tuberkels; Simmonds  (362),  EUiesen  (112),  Ernst  (117)  und  Sigg  (359) 
beschreiben  Solitärtuberkel  (Ernst  und  Sigg  einen  nierengrossen 
Knoten)  in  der  Leber;  zumeist  gelang  der  Bacillennachweis ;  Zehdeu 
(420)  betont  die  Lage  des  Agglomerattuberkel  ausserhalb  der  GaUengänge, 
Fletcher  (124)  beschreibt  tuberkulöse  Kavernen  in  der  Leber  mit  Per- 
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foration  in  die  Gallenwege.  E.  Simon  (360)  teilt  den  Befund  einer  Leber 
eines  4  monatlichen  Knaben  mit,  dessen  Eltern  gesund  und  dessen 
Bruder  mit  Syphilis  infiziert  sein  soll,  wo  die  grosse,  dunkelbraun,  rot  und 
weiss  mannorierte  Leber  neben  Schwielen  Regenerationserscheinungen 
und  agglomerierte  Tuberkel  (mit  Bacillennachweis)  zeigte.  Der  Autor  — 
es  fanden  sich  ausserdem  weisse  Pneumonie  und  Osteochondritis  —  ist 
geneigt,  den  Fall  als  Kombination  von  Syphilis  imd  Tuberkulose  an- 
zusehen. 

Von  grosser  Wichtigkeit  sind  die  experimentellen  Versuche  der 
Erzeugungen  von  Cirrhose  durch  Tuberkulose  [Besannen  und  Grif- 
fen (30)  schwach  virulente  Bacillen,  H.  Claude  (88)  (Lecithinbehandlung 
post  inf  ectionem)]  und  die  häufige  fibröse  Degeneration  der  Lebertuberkel 
auf  die  Zeh  den  (421)  in  seiner  zweiten  Mitteilung  ausdrücklich  hinweist; 
es  erhält  hierdurch  die  alte  Ansicht  Sabourins  und  Briegers 
von  der  Beziehung  der  Lebercirrhose  zur  abgelaufenen  Lebermiliar- 
tuberkulose und  Tuberkuloseintoxikation  eine  nicht  unwichtige  Stütze. 
Wahrscheinlich  ist  der  Fall  Chiaruttinis  (83)  (9 jähriges  Mädchen 
mit  miliarer  Tuberkulose  und  Cirrhose  der  Leber)  als  Beispiel  der  cirrhose* 
erregenden  Wirkung  der  Tuberkulose  anzusehen,  und  ähnliches  gilt 
wohl  auch  von  dem  Falle  M.  Rothschild 's  (327)  (10  jähriger  Knabe). 

Über  Lebersyphilis  berichtet  F  i  s  c  h  e  r  ( 123)  in  einer  mehr  zusammen- 
fassenden Darstellung;  er  trennt  die  syphilitischen  Leberaffektionen  Er- 
wachsener in  fünf  verschiedenen  Formen  klinischer  Typen,  doch  scheint 
dem  Referenten  diese  Einteilung,  deren  Bilder  durchaus  nicht  sicher  ab- 
gegrenzt sind,  nicht  empfehlenswert. 

Richter  (319)  xmd  Thurnwald  (388)  beschreiben  zwei  resp.  einen 
Fall  von  Leberatrophie  bei  Syphilis;  bemerkenswert  ist  im  ersten  Falle 
Richters  (319),  dass  die  Erkrankung  bei  Syphilis  ohne  Quecksilber- 
behandlung, im  zweiten  Falle  und  in  dem  von  Thurnwald  bei 
interkurrenter  akuter  Angina  eintrat;  mikroskopisch  scheint  in  den 
obduzierten  Fällen  ein  typisches  Bild  der  frischeren  Leberatrophie  vor- 
gelegen zu  sein,  histologisch  ist  auffallend,  dass  Thurnwald  Erhal- 
tung der  Leberzellkerne  im  SiCntrum  der  Acini  beschreibt,  ein  Befund, 
den  der  Autor  mit  Recht  als  Ähnlichkeit  mit  der  Phosphorleber  her- 
vorhebt. 

M.  Cohn  (91),  Hebb  (163),  Jacobson  (181)  und  Oberndorfer  (277) 
beschreiben  Lebern  heriditär  luetischer  Kinder;  die  Bindegewebsent- 
wickeluDg  ist  zumeist  eine  mehr  diffuse,  etwa  der  hergebrachten  Vor- 
stellung von  der  hypertrophischen  (Hebb  (163)  monozellularen)  Cirrhose 
entsprechend,  selten  finden  sich  miliare  Gummen  (Hebb  [163]);  partielle 
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Gewebshypertrophien  mit  sekundären  Erkrankungen  können  Misstaltung 
der  umgebauten  Leber  erzeugen  (Cohn  [91]);  Jacobson  (181)  sah  hyaline 
Thrombose  in  den  fibrös  degenerierten  Kapillen  und  auffallend  viel 
eosinophile  Zellen  im  Infiltrat  der  Capsula  Glissoui,  Oberndorf  er  (277) 
Intimawucberung  an  Arterien  und  Venenästen.  Bezüglich  der  kleinen 
Anhäufungen  runder  Zellen  in  den  kindlichen  Lebern,  die  häufig  als 
Miliar-Gummata  gedeutet  wurden,  macht  —  wie  schon  kurz  erwähnt  — 
Lubarsch  (234)  darauf  aufmerksam,  dass  es  sich  um  ein  physiologisches 
Vorkommnis  handle  und  dasselbe  nicht  etwa  bei  fraglicher  Syphilis 
als  miliare  gummöse  Filtrate  aufgefasst  oder  gar  für  die  Diagnose 
Syphilis  verwertet  werden  dürfen. 

Bezüglich  der  Stellung  der  Endophlebitis  obliterans  der  Lebervenen- 
endstücke habe  ich  meine  Ansicht  über  die  Beziehung  dieses  Prozesses, 
der  in  einzelnen  Fällen  (z.  B.  Chiari  [79],  Churton  [86])  sicher  in 
syphilitischen  Individuen  sich  fand,  auseinandergesetzt;  ich  kann  zugleich 
der  syphiliten  Lebervenenerkrankung  noch  einen  Fall  hinzufügen;  ich 
fand  bei  einem  21jährigen  Manne  mit  unbehandelter  Syphilis  eine 
gelappte  cirrhotische  Leber,  mit  einigen  Gummen  und  ganz  auffallenden, 
umschriebenen  Herden  von  höchstgradiger  Stauungsatrophie;  dieselben 
waren,  wie  ich  an  einem  Herde  eruieren  konnte»  durch  Einbeziehung 
einer  kleinen  Lebervenein  das  verkäste  Gumma  entstanden;  dabei  keine 
Lebervenenthrombose  und  keine  Endophlebitis  an  den  Endstücken. 

Milchweissen  Ascites  bei  einer  syphilitischen  Lebercirrhose  beschrieb 
Poljakoff  (305);  das  Individuum  hatte  nebenbei  eine  Nephiritis,  die 
weisse  Farbe  der  Peritonealflüssigkeit  war  nicht  durch  Fett,  sondern 
Leukocyten  bedingt. 

Eine  umfangreiche  Literatur  besitzt  die  Leberatrophie  —  die 
Orientierung  in  derselben  wird  etwas  erschwert  dadurch,  dass  auch  mit 
dem  Terminus  „akute  gelbe  Atrophie"  Prozesse  verschiedener  Art  sub- 
sumiert und  dass  der  Begriff  der  einfachen  Leberatrophie,  wie  ihn 
Frerichs  aufstellte,  nicht  allgemein  gekannt  und  anerkannt  ist;  ich 
halte  es  deshalb  für  nützlich,  als  Leberatrophie  zunächst  auch  die  Fälle 
von  Organverkleiuerung  mit  Parenchymschwund  ohne  wesentliche  Struk- 
turveränderung einzubeziehen ;  in  dem  Sinne  sind  den  chronisch  ein- 
fachen Atrophien  anzurechnen,  die  von  Fabris  (118)  als  kavernös  dege- 
neriert beschriebene  Leber,  die  kongestionierten Lebern  von  Rovighi  (328), 
Joannovics  (186)  u.a.,  in  den  Experimenten  über Intoxitationswirkung 
auf  die  Leber.  Der  primäre  Prozess  in  der  von  Yamasaki  (415) 
beschriebenen  Leber  sowie  in  dem  Falle  1—2  von  Yamagiwa  (414) 
dürfte  auch  hierher  zu  zählen  sein;   diese  von   der   braunen  Atrophie 
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der  alten  Leute  zu  trennende  Parenchymsabnahme  kommt  in  massigen 
Graden  ziemlich  häufig  vor  und  unterscheidet  sich  von  der  Stauungs- 
leber  durch  die  mehr  allgemeine  Kapillarerweiterung,  sie  ist  keine  „kon- 
gestionierte"  Leber  im  Sinne  der  Verursachung  durch  Blutstaurmg; 
exzessive  Grade  der  Veränderung,  wie  sie  z.  ß.  Frerichs  in  klassi- 
scher Weise  beschrieb,  sind  extrem  selten;  diese  Atrophieform  kann 
sich  auch  bei  Portalthrombose  finden. 

Zwei   weitere   Formen   von   Leberatrophie   in   anatomischem    Sinne 
decken  sich  annähernd  mit  dem  kUnischen  Bilde  der  akuten  Atrophie: 
einmal  die  Fälle  von  Leberschwund  mit  Ikterus,  welche  den  Verlauf  von 
Infektionen  und  bei  manchen  Intoxikationen  vorkommen  und  dann  die 
Fälle  der  „genuinen"  Atrophie  —  anatomisch   ist  ihnen  gemeinsam: 
Schwund  des  Protoplasmas  der  degenerierten  Zellen  und  toxämischer 
Ikterus ;  die  Zelldegeneration  kann  unter  einem  verschiedenen  Bilde  ver- 
laufen :  einmal  glasige  Schwellung  des  Protoplasmas,  Auftreten  von  Fett 
in  feinen  und  grösseren  Tröpfchen  bei  lang  erhaltener  Färbbarkeit  der 
Kerne,  schliessUch  molekuler  Zerfall  und  Resorption  (Infektionsleber  [Bai- 
makow  (21),  Rainaldi  Mircoli  (266),  Kahlden  (192),  Schmolling(349), 
Woirhage  etCaziot(41)  und  Saqu^p^e  (413)]  und  Intoxikationsleber 
[Phosphor])  und  ein  andermal  zuerst  Verlust  der  Eernfärbung  speziell 
im  Zentrum  des  Acinus  und  konsekutiver  Protoplasmazerfall  mit  folgen- 
der Resorption  (Typus  der  genuinen  Atrophie  von  Paltauf  (287)  nach- 
dem  schon   Shattok   und  Anschütz   (11)  auf   das  Vorkommnis    der 
Nekrose  aufmerksam  gemacht  hatten).    Die  histologischen  Typen  lassen 
sich  sogar  noch  etwas  weiter  führen,   wenigstens  für  einzelne  Prozesse, 
so  scheint  bei  der  subakuten  Phosphorvergiftung  als  typischer  Cyklus 
zu  gelten:  peripher  stärkere  Fettkömchen-  und  Tröpfchenbildung,   die 
gegen   das   Zentrum    zu   fortschreitet,    schliesslich  Verkleinerung   und 
Schwund   der  Zellen   an   der  Peripherie   (Aufrecht   [18]    [betrachtet 
übrigens   fälschlich   den   periphen   Zellschwund   für   Bindegewebsmeta- 
plasie],    Anschütz   und  Paltauf);   für   die    Schwammvergiftung   des 
Menschen  ist  nach  Schi agenh aufer  (mündliche  Mitteilung)  die  degene- 
rative Veränderung  stärker  und  früher  im  SiCntrum  des  Acinus,  also 
mehr  der  genuinen  Atrophie  ähnlich;  bei  einigen  Infektionen,   speziell 
den  septischen,  scheint  die  Zelldegeneration  sich  auch  mehr  in  den  zen- 
tralen  Partieen  abzuspielen. 

Diese  Beobachtungen  sind  für  die  Auffassung  der  Leberatrophie 
von  einer  gewissen  Wichtigkeit,  denn  sie  lassen  es  wahrscheinlich  er- 
scheinen, dass  die  primäre  Degeneration  im  Zentrum  des  Acinus  Effekt 
verschiedener  Intoxikationen  sei,   wie  dies  auch  von  neueren  Autoren 
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angenommen  wird,  so  von  Pignatti-Morano  (300),  Vitali  [399]  (gleich 
intensive  Lebererkrankung  bei  Mutter  und  Fötus),  Brunton  and  Tun i- 
cliffe  [66]  (Fleischvergiftung  bei  Mann  und  Kind);  auch  der  Fall  von 
Schweinburg  [354]  (neben  Leberatrophie  Nekrose  des  Glomerulusepi- 
thels)  spricht  für  einen  tozisclien  Ursprung  der  Lebererkrankung.    Leider 
lassen  die  Autoren  zum  Teil  genaue  histologische  Befunde  vermissen, 
so  dass  ich  nicht  sicher  sagen  kann,   ob  ich  alle  richtig  subsumierte; 
beim  Falle  Anderson^s  [9]  (22jähriges  Mädchen,  typischer  Befund)  und 
Hainebach's  (149)  (22 jähriger  Mann  mit  Ikterus  und  alcutem  Leber- 
schwund) fehlt  jeder  Anhaltspunkt  für  eine  Ätiologie  und  ebenso  un- 
klar ist  in  den  Fällen  von  epidemischem  Ikterus  (Ulrick  [396])  die  Patho- 
genese des  Prozesses.     Wie  viel  von  der  zentralen  Nekrose ,  >  welche  in 
den  Publikationen  von  Mallory  (240),  Freemann  (130)  und  Council- 
man,   Mallory  and  Pearce  (93)  beschrieben  wurde,  in  das  Bild  der 
Leberatrophie  gehört,    lässt  sich  heute  noch   nicht  sicher  sagen;   ich 
habe  nach  meinen  persönlichen  Erfahrungen  über  diese  Leberverände- 
rungen bei  Masern,   Diphtherie  und  anderen  Infektionen  die  Ansicht 
gewonnen,   dass  sie  mehr  Bilder  der  zentralen  degenerativen  Atrophie, 
etwa  so  wie  die  experimentellen  toxischen  Leberschädigungen,  geben, 
als  das  der  Nekrose  mit  primärem  Kernfärbungsverlust,   welches  Pal- 
tauf  (287)  für  die  genuine  Atrophie  als  charakteristisch  ansieht;  es  wäre 
aber  immerhin  möglich,  dass  wie  bei  den  früher  angeführten  Fällen  von 
akuter  Leberatrophie  bei  Syphilis  auch  bei  anderen  Infektionen  künische 
und  anatomische  Befunde  vom  Typus  der  genuinen  Atrophie  im  Sinne 
Paltauf 's  sich  finden. 

Die  Leberzellnekrose  kann  aber  wahrscheinlich  auch  der  Effekt 
einer  cholangoitischen  Koliinfektion  sein  und  muss  ich  Ströbe  (377) 
beipflichten,  wenn  er  für  den  Fall  I  von  Nekrose  im  regenerierten  Leber- 
gewebe diese  Ätiologie  annimmt.  Ein  anatomisch  wohl  charakterisierter 
Prozess  ist  in  der  Arbeit  Cursch mann s  über  die  nekrotisierende  Hepa- 
titis mitgeteilt;  es  handelt  sich  in  den  zwei  Fällen  mit  Autopsie  um 
weibliche  Individuen  mittleren  Alters  mit  cholelithiatischer  Anamnese; 
sie  erkrankten  mit  remittierendem  Fieber  und  Ikterus,  der  von  einer 
unbezwingbaren  Anorexie  begleitet  war.  Bei  der  Sektion:  Cholelithiasis 
und  Lebernekrose,  dieCentra  derAcini  betreffend  aber  ohne  Zerfall  und 
Resorption  des  nekrotischen  Glewebes  mit  Bildung  förmlicher  Sequester 
ohne  Eiterung;  keine  Regenerationserscheinungen.  Gurschmann  (94) 
fasst  den  Tod  als  Folge  der  Ahepatie  auf  (akute  Form  dazu:  die  terminale 
Lebernekrose  bei  schwerem  Stauungsikterus) ;  Gurschmann  denkt  als 
Ursache  an . Eoliinvasion  der  Gallen wege  in  Analogie  mit  Naunyns 
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Experimenten  am  Hunde,  der  durch  Koliinjektion  Lebernekrose,  ohne 
demarkierende  Eiterung  erhielt.  Aus  der  zu  referierenden  Literatur  ist 
der  Fall  von  A.  Stolz  (374)  (33jährige  Frau  mit  Cholelithiasis)  dem 
Curschmann' sehen  puncto  zentrale  Lebernekrose  analog,  Adler's  (4) 
Fall  mehr  der  Beschreibung  Ströbe's  (377)  wegen  der  Regenerations- 
erscheinuug  vergleichbar.  Ein  Reaktionsstadium  nach  Lebernekrose 
scheint  auch  in  dem  von  Zürndorf  (422)  als  biliäre  Cirrhose  mit  Nekrose 
beschriebenen  Falle  vorzuliegen. 

Er  scheint  mir  auf  Grund  des  augeführten  Materials  dem  gegen- 
wärtigen Stande  der  Kenntnisse  über  diese  Leberprozesse  am  entsprechend- 
sten, wenn  man  den  anatomischen  Begriff  für  Leberatrophie  etwas  weiter 
fasst  und  den  Prozessen  unter  Aufrechterhaltung  des  Typus:  Leber- 
gewebsschwund  ohne  besondere  Veränderung  der  Kerne  und  Protoplasma 
(einfache  chronische  Atrophie  Frerichs)  zurechnet: 

1.  Leberschwund  mit  degenerativen  Zuständen  am  Protoplasma 
bei  erhaltener  Kernfärbung. 

a)  Peripherie    des  Acinus  am  stärksten  befallen   (Typus  Phos- 
phor). 

b)  Zentrum  des  Acinus  am  stärksten  befallen  (Typus  septische 
Leberatrophie). 

2.  Leberschwund  mit  frühem  Verlust  der  Kemfärbbarkeit. 

a)  Genuine  Atrophie  in  der  Auffassung  Paltaufs  (287). 

b)  Zentrale  Nekrose  bei  Infektionskrankheiten  (Syphilis,   ameri- 
kanische Autoren). 

Diesen  Prozessen  würde  sich  'anreihen  die  zentrale  Nekrose  bei 
Stauungsikterus  und  die  infektiös-toxische  Nekrose  des  Lebergewebes  mit 
Sequesterbildung  (sequestrierende  Hepatitis  (Teuffei  1887),  nekrotisie- 
rende Hepatitis  (Curschmann);  die  Bilder,  welche  Adler  (4)  be- 
schreibt, werden  dann  einen  Übergang  zwischen  der  Nekrose  mit  Sequester 
und  der  genuinen  Atrophie  bilden. 

Bezüglich  der  Ursache  des  Zellschwundes  bei  Atrophie  wäre  an 
die  Ansicht  Paltaufs,  der  eine  Art  Autolyse  der  Zelle  bei  S^lltod 
durch  die  giftige  Galle  denkt,  zu  erinnern;  Quinque's  Äusserung, 
dass  Pankreassekret  -  Regurgitation  als  Ätiologie  für  manche  Fälle 
von  Leberatrophie  in  Frage  komme,  scheint  mir  ganz  unwahrschein- 
lich, wenn  man  die  anatomischen  Verhältnisse  und  die  Kapazität  der 
Gallenwege  bedenkt  (vergl.  v.  Bügner  [68]);  eher  Hessen  die  Beziehungen 
zwischen  Cholelithiasis  und  Pankreasnekrose  an  eine  Pankreassekret- 
Stauung  mit  Gangruptur  im  Pankreas  denken  (Opie  [280]). 
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So  wenig  geklärt  das  Gebiet  der  Ursachen  der  Leberatrophie  ist, 
über  ihre  Folgezustände  in  anatomischer  Hinsicht  herrscht  heute  kaum 
noch  ein  Zweifel;  anatomisch  und  histologisch  sind  nämlich  die  sekun- 
dären Veränderungen  nach  diesen  Prozessen  ein  beliebtes  Untersuchungs- 
thema geworden;  schon  von  Zenker,  Hlava,  Eppinger  sen. 
und  Obrzut  wurde  der  regenerativen,  post  degenerationem  sich 
einsteilenden  Veränderung  Aufmerksamkeit  geschenkt  und  Ponficks 
sj'^stematische  Untersuchungen  über  die  Regenerationsfähigkeit  des 
Lebergewebes,  die  1897  durch  Zadoc-Kahn  (417)  wiederholt  und  be- 
stätigt wurden,  haben  die  mächtige  Energie  dieses  Heilungsvorganges  in 
greifbarer  Form  erkennen  lassen;  da  fast  in  allen  Fällen  von  Paren- 
chymszerstörung,  bei  denen  das  Leben  nicht  unmittelbar  vernichtet 
wird,  die  Parenchymserneuerung  eintritt,  ist  ihre  anatomische  Analyse 
ein  wichtiger  Faktor  für  das  Verständnis  der  subakuten  und  chronischen 
Lebererkrankungen  überhaupt  geworden. 

Die  Proraptheit  und  Schnelligkeit,  mit  der  dieser  Prozess  sich  ent- 
wickelt, ist  am  stärksten  bei  der  nicht  rasch  tötenden  Phosphorvergif- 
tung; hier  kann  schon  in  der  ersten  Krankheitswoche  die  regenera- 
tive Zellwucherung  beginnen  (Paltauf),  sehr  früh  und  ausgiebig  tritt 
sie  auch  nach  experimenteller  Alkohol-  und  Chloroformvergiftung  des 
Kaninchens  auf  (Mertens  [256]).  Als  Ausgangspunkt  der  Regeneration 
hat  neben  der  Läppchenhypertrophie,  die  im  intakt  erhaltenen  Leber- 
gewebsreste  eintritt,  für  die  Fälle  mit  regenerativer  Parenchymseinschie- 
bung  vor  allem  das  Gebiet  des  Nodulus  portobiliaris  im  Sinne  Sabou- 
rin's  (334)  zu  gelten,  mit  anderen  Worten  der  Bezirk,  der  relativ  viel 
Leberarterienblut  enthält,  und  es  zeigt  sich,  dass  die  Ausbildung  der 
arteriellen  Gefässneubiidung  die  Form  und  Verteilung  des  neugebildeten 
Lebergewebes  dominerend  beherrscht. 

Im  zu  referierenden  Zeitraum  liegt  über  die  späteren  histologi- 
schen Veränderungen  zunächst  eine  ausführliche  Arbeit  Ströbe's  (377) 
vor;  er  wendet  den  frühen  regenerativen  Veränderungen  sein  Augenmerk 
zu  und  konstatiert  aus  der  Analyse  der  Fälle  die  Beziehung  von 
Gallengangsneubildung  zur  Leberzellregeneration;  interessant  ist  die 
starke  Gallengangswucherung  in  Fall  II,  der  wahrscheinlich  als  Phos- 
phorvergiftung anzusehen  ist;  die  Argumente,  dieStröbe  für  die  Tren- 
nung der  älteren  postdegenerativen  Gewebsherde  von  der  gewöhnlichen 
Cirrhose  gibt,  sind  richtig,  denn  das  Bindegewebsskelett  der  Leber- 
gewebsinseln  nach  einmaliger  akuter  Degeneration  entspricht  wesentlich 
einem  Residuum  des  untergegangenen  ursprünglichen  und  nicht  dem  eines 
untergegangenen  umgebauten  Lebergewebes. 

33* 
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Den  Spätstadien  Ströbes  ähnliche  Prozesse  haben  femer  noch 
Mac  Callum  [236]  (Leber  620  g,  Ascites,  rotes,  fein  gesprenkeltes  Grand- 
gewebe  mit  gelben  Knoten  nach  Dysenterie  plus  Eryäpel),  Findlay  (12:^ 
(Knötchen  ohne  Zentralvene  nach  Sepsis),  Ali  Bey  Ibrahim  (7)  (^/i  Jahr 
Ikterus,  subnormale  Temperatur,  Leber  720g,  Ascites),  Barbacci 
(23)  (rotes,  gesprenkeltes  Grundgewebe,  grosse  und  kleine  Parenchyms- 
inseln  mit  veränderter  Zirkulation),  Marchand  und  Perzina  (241)  (nach 
Gelenksrheumatismus,  teilweise  kleinacinösa  Knoten  ohne  acin(Vsen  Bau! 
Yamagiwa  [414]  (Fall  1—2),  Sehlichthorst  [342]  (Fall  2,  4  und  5) 
und  ich  (plexiformer  Bau  des  neugebildeten  Lebergewebes)  beschrieben, 
während  Kahlden  [192]  (ausführlicher  mitgeteilt  durch  R.  Freund  [131]), 
Reimann  (313),  Kelynak  (198),  F.  P.  Weber  (404)  und  Jores  (190) 
analoge  Fälle  in  ihrer  Beziehung  zur  Cirrhose  mitteilten.  In  mancher 
dieser  Publikationen  machte  die  Bezeichnung  und  Subsumierung  dieser 
Leberveränderung  den  Autoren  gewisse  Schwierigkeiten ;  Mark  wald  (246) 
beschreibt  z.  B.  in  Fall  9  eine  solche  Regenerationsleber  als  Adenom  und 
Barbacci  emanzipiert  sich  mühsam  von  der  Auffassung  der  neuen  Paren- 
chymsknoten  als  Adenome  der  Leberzellen;  in  einer  Versammlung  der 
deutschen  pathologischen  Gesellschaft  wird  über  die  Anwendung  des  Ter- 
minus „knotige  Lebergewebshypertrophie"  für  acinöse  oder  lebervenenlose 
Parenchymsneubildung  diskutiert.  Wie  ich  glaube,  hängt  dies  damit  zu- 
sammen, dass  die  Erkenntnis:  das  neugebildete  Lebergewebe  ist  ein 
Effekt  der  Zellzerstörung  und  die  anatomischen  Formen  lassen  morpho- 
logisch —  wie  Thoma  und  Lubarsch  schon  1894  bemerkten  — 
keine  Trennung  zwischen  Regeiierationsknoten  und  Adenom  erkennen, 
vielen  Pathologen  unbehaglich  ist;  die  Virchowsche  Ansicht  von  der 
Autonomie  des  Neoplasmas  dominiert  noch  so  allgemein,  dass  viele 
Pathologen  versuchen,  durch  eine  terminologische  Definition  die  regenera- 
tiven Gewebsneubildungen  von  den  „autonomen"  zu  trennen.  Nach 
meiner  Meinung  ist  dieses  Vorgehen  ein  ganz  vergebliches  und  die 
Änderung  in  der  Auffassung  des  Regenerationsherdes,  der,  wenn  er  ab- 
gekapselt ist,  alle  Kriterien  des  Adenoms  besitzt,  führt  kousequenter- 
weise  dazu,  dass  man  die  „Autonomie'^  als  allgemeines  Charakteristikum 
des  Tumors  streicht  und  richtig  sagt:  die  Gewebsneubildung  nach  degene- 
rativer Leberzerstörung  führt  auch  zur  Bildung  von  Lebergewebsade- 
nomen;  das  ist  morphologisch  unanfechtbar  und  hat  die  gute  Folge, 
dass  das  negative  Element,  das  in  der  alten  Annahme  der  „Autonomie** 
wesentlich  lag,  zum  Teile  forttfällt;  denn  Geschwulstbildung  in  der 
Leber  entsteht  wirklich  am  Wege  der  regenerativen  Zellneubildung;  es 
wird  sich  später  bei  den  Krebsen  in  der  cirrhotischen  Leber  Gelegen- 
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heit  bieten,  auf  die  Verschiebungen  in  der  Auffassung  der  Pathologie 
der  Tumoren  nochmals  einzugeben. 

Ausser  der  degenerativen  Parencbymsabschmelzung  kann  auch  lokale 
Leberzerstörung  aus  anderen  Ursachen  Hypertrophie  des  erhaltenen  Ge- 
webes bewirken;  Bignami  (35),  Reinecke  (314),  Caminiti  (71  und  72) 
und  Zadoc-Kahn  (417)  berichten  über  derartige  Fälle  bei  Echinococcus 
und  Lebersyphilis  ohne  wesentlich  neue  Gesichtspunkte;  Hollefeld  (176) 
beschreibt  unter  anderen  einen  Fall  mit  rein  numerischer  Hyperplasie, 
Saltykow  (335)  die  herdweise  Leberhypertrophie  der  Stauungsleber,  Heile 
{164)  und  Orth  (282)  Regenerationsansatz  nach  Leberruptur.  Ein  beson- 
deres Interesse  beansprucht  der  Fall  von  Yamasaki  (415);  bei  einer 
36  jährigen  Frau,  die  vor  4  Jahren  p.  p.  eine  Abdominalschwellung  gehabt 
hatte,  trat  schwerer  Ascites  auf;  Tod  eine  Woche  nach  der  Entleerung 
von  12  Litern  Flüssigkeit;  bei  der  Sektion  wurden  10  Liter  Ascites 
gefunden;  Leber  970  g  dunkelrot  mit  gelben  Knötchen  und  Knoten  bis 
Haselnussgrösse ;  mikroskopisch  sind  die  gelben  Knoten  grosszelliges 
Lebergewebe  mit  regelrechtem  Aufbau,  Zentralvenen  vorhanden,  das 
rote  Gewebe  einfach  atrophisches  Lebergewebe  ohne  Bindegewebsver- 
mehrung;  Yamasaki  (415)  meint,  der  Fall  sei  wahrscheinlich  eine 
abgelaufene  septische  Atrophie;  ich  hatte  durch  Chiari  Gelegen- 
heit, Schnitte  der  Leber  zu  sehen  und  bin  eher  geneigt,  den  Fall  für 
einfache  Atrophie  im  Sinne  Frerichs  mit  eingeschobenen  Regene- 
rationsherden zu  halten.  Sehr  bemerkenswert  ist  der  mächtige  Ascites 
ohne  Leberschrumpfung;  ob  der  Fall  von  Jacob  i  (178)  nicht  auch  hierher 
zu  zählen  ist  (Leberstauung,  Adenome)  konnte  ich  dem  mir  zur  Ver- 
fügung stehenden  mangelhaften  Referate  nicht  entnehmen. 

Wie  oben  schon  kurz  angedeutet  wurde,  besitzen  die  Folgezustände 
der  Heilung  degenerativer  Leberzerstörung  unter  Umständen  anatomische, 
manchmal  auch  klinische  Ähnlichkeit  mit  der  Lebercirrhose  in  der 
gangbaren  Auffassung.  Diese  Fälle  mit  Cirrhoseähnlichkeit  lassen  sich 
unschwer  in  zwei  Gruppen  trennen:  einmal  knotige  Leber  mit  breiten 
mächtigen  Bindegewebszügen  etwa  vom  Typus  des  Falles  XV  meiner 
Mitteilung  aus  dem  Jahre  1894  und  wie  die  oben  zitierten  Fälle  von 
Barbacci  (23)  usw.;  diese  Gruppe  lässt  sich  leichter  makroskopisch  als 
an  einem  einzelnen  mikroskopischen  Schnitte  erkennen,  die  Unter- 
ßcheidungskriterien  finden  sich  recht  gut  bei  Ströbe;  unter  den  Cir- 
rhosen  des  Kindesalters  mit  unklarer  Aetiologie  finden  sich  eine  Reihe 
solcher  Fälle  [z.  B.  Passini  (289)  Fall  2  und  3  (Möglichkeit  einer  Ver- 
giftung von  Autor  zugegeben,  Pal  tauf  hält  Phosphor  für  das  wahr- 
scheinUchste,  Taylor  (381)  (Fall  2,  lOj.  Mädchen,  keine  Lues),  Folger  (127) 
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{3j.  Knabe,  Leber  1750g),  Steffen  (369)  i(8].  Mädchen  mit  grossknotiger 
Cirrhose),  Hamilton  (150)  (2  Fälle),  Schi  ich  thorst  (342)  (Fall  2,  4  und  5) 
und  Hoche  (174)  (Fall  6)]  und  ich  möchte  darum  in  Anbetracht  des  auch 
von  Bartelmann  (25)  angegebenen  Umstandes,  dass  unter  den  infantilen 
Cirrhosen  sich  besonders  viel  sehr  grob  gekörnte  Lebern  finden,  an- 
nehmen, dass  viele  dieser  Fälle  als  Ausheilungen  von  degenerativen,  aku- 
ten und  subakuten  Lebererkrankungen  anzusehen  sind,  als  stationär  ge- 
wordene, regenerative  ümbauprodukte  nach  Leberzerstörung.  Eine  zweite 
Reihe  von  Fällen  ist  noch  viel  cirrhoseähnlicher  vor  allem  durch  ihre  herd- 
weise Lokalisation  der  fortschreitenden  Erkrankung.  Kahlden,  Rei- 
mann, Weber,  Jores  und  Kelynak  haben  derartige  Fälle  beschrieben; 
die  beiden  ersten  Autoren  sprechen  sie  direkt  als  Cirrhose,  Weber  und 
Jores  als  ungewöhnliche  Form  der  Cirrhose  an.  Die  Abweichung  von 
der  gewöhnlichen  Cirrhose  hegt  im  Vorkommen  von  Herden  eines  als 
klein  acinös  bezeichneten  Grundgewebes,  das  Gefäss-Skelette  degene- 
rierter Acini  darstellt,  in  dem  Bilde  einer  ungleichmässig  (meist  gröber) 
granulierten  Cirrhose.  Die  Fälle  sind  subakute,  nachschiebende  De- 
generationen in  Lebern,  wo  man  neben  Stellen  mit  vollständigem  Unter- 
gang des  ursprünglichen  Parenchyms  alte  Parenchymsreste  und  regene- 
riertes Gewebe  antrifiEt. 

Die  Fälle  zeichnen  sich  dementsprechend  auch  klinisch  durch 
kürzere  Dauer  und  markierte  Attacken  der  Rekrudescenz  vor  dem  ge- 
wöhnlichen Bilde  der  Cirrhose  aus;  ich  halte  dafür,  dass  sie  mit  dem 
Terminus  „subakute  Cirrhose'^  am  besten  charakterisiert  werden;  denn 
als  Cirrhosen  möchte  ich  diese  Fälle  in  Übereinstimmung  mit  den  neueren 
Autoren  sowie  insbesondere  mit  Frerichs,  diesem  ausgezeichneten 
Kenner  der  pathologischen  Histologie  der  Leber  deshalb  bezeichnen, 
weil  die  Bildung  der  Lebergewebsgranula  in  der  ausgeheilten  und  aus- 
heilenden subakuten  Degeneratien  mit  denen  der  Cirrhose  vollständig 
übereinstimmt. 

Ich  komme  mit  der  Berührung  dieses  Punktes  zur  Besprechung 
des  histologischen  Bildes  der  Lebercirrhose  im  gewöhnlichen  Wortsinne, 
also  der  granuUerten  Leber  oder  produktiven  interstitiellen  Hepatitis. 
Ich  bin  in  der  Untersuchung  der  histologischen  Veränderung  der  cir- 
rhotischen  Leber,  abweichend  von  der  gewöhnlichen  Betrachtung  zu- 
nächst von  den  Zentralvenen  der  Acini  ausgegangen;  es  fand  sich  — 
was  übrigens  schon  älteren  Autoren,  z.  B.  Ackermann,  bekannt  war 
und  was  neuerdings  von  Miura  recht  gut  beschrieben  wird  —  dass 
in  der  gewöhnlichen  cirrhotischen  Leber  die  Zentralvenen  nur  in 
einem  Teil  der  vorhandenen  Lebergewebsinseln  auffindbar  waren,   es 


Subakate  Lebercirrhose.    Histologie  der  Lebercirrhoee.  519 

musste  also  von  der  acinösen  Textur  der  ursprünglichen  Leber  ein 
beträchtlicher  Teil  ganz  verschwunden  sein ;  das  neben  dem  umgebauten 
Keste  der  Acini  vorhandene  Gewebe  konnte  ich  nach  dem  Vergleich  mit 
heilender  Atrophie  für  nichts  anderes  als  neugebildetes,  interkaliertes 
Liebergewebe  halten;  ich  kam  so  zur  Auffassung,  die  Cirrhose  sei  ein 
chronischer,  herd weise  rekrudesderender  Degenerationsprozess  mit  ein- 
geschobenen Regenerationen  von  Leberparenchym. 

Es  würde  bei  dieser  Auffassung  zunächst  die  Trennung  in  hyper- 
trophische und  atrophische  Formen  der  Cirrhose  nur  in  dem  bisher 
schon  vielfach  gebrauchten  Sinne  vorgenommen  werden  können,  dass  bei 
Cirrhose  das  Organ  vergrössert  oder  verkleinert  ist,  während  hypertro- 
phische und  atrophische  Veränderungen  zusammen  in  jeder  cirrhotischen 
Leber  sich  finden  können  und,  wenn  man  viele  Stellen  des  Organes  unter- 
sucht, sich  zumeist  auch  nachweisen  lassen;  manche  Autoren  heben 
dies  als  Besonderheit  einzelner  Fälle  hervor  und  so  berichtet  z.  B.  Greco 
(146)  über  hypertrophische  Leberzellen  in  atrophischen  Cirrhosen  bei  Tod 
durch  Tuberkulose  und  Carcinom;  speziell  nehmen  die  Autoren  die 
Zeichen  der  regenerativen  Veränderung  zum  Kriterium  des  Bestehens 
einer  besonderen  Abart  der  pathologischen  Veränderung  und  beschreiben 
solche  Fälle  als  Cirrhose  mit  Adenombildung,  während  doch  das  Adenom 
nur  eine  Form  der  regenerativen  Gewebsneubildung  darstellt,  deren 
Vorkommen  in  verschiedenen  Bildern  Bedingung  der  Entwickelung  des 
cirrhotischen  Prozesses  ist;  ähnlich  geht  es  mit  den  degenerativen  Pro- 
zessen, wenn  auch  hier  besonders  die  akut  einsetzenden  degenerativen 
Zustände  dem  klinischen  wie  anatomischen  Bilde  gewisse  Eigentümlich- 
keiten verleihen  (z.  B.  Reim  an);  allerdings  glaube  ich,  dass  einige 
der  beschriebenen  Fälle  richtiger  als  Komplikationen  der  Cirrhose 
weniger  als  Rekrudescenz  der  primären  Zellschädigung  aufzufassen  sind ; 
solche  Fälle  teilen  mit:  Loeb  (232)  (grosse  Potatorenleber,  komplizierende 
aufsteigende  Cholangoitis),  Eich  hörst  (107)  (grosse  cirrhotische  Leber, 
akute  Degeneration  durch  Sepsis  bei  Tonsillitis)  und  Claude  (89)  (Potator 
mit  grosser  Leber  imd  Ascites,  Ikterus,  Leberverkleinerung  imd  Steigen 
des  Ascites  bei  rekrudescierender  Tuberkulose)  aber  auch  Rekrudescenzen 
des  ursprünglichen  Prozesses  können  vorkommen:  Ullmann  (395)  (grosse 
Säuferleber,  akute  Schädigung  [intestinale  Intoxikation]  Ascites,  nach 
6  Wochen  Tod,  die  Cirrhose  ist  alt,  der  Ascites  Effekt  der  wegen  der 
allgemeinen  Affektion  sinkenden  Triebkraft  des  Herzens)  und  F.  P.  Weber 
(402)  (Cirrhose  mit  akuter  Fettdegeneration). 

Die  Schwierigkeit  in  der  Beurteilung  derartiger  Kombinationen 
liegt  darin,   dass  verschiedene  ätiologische  Momente  die  gleiche  Form 
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veranlassen  können  (atrophische  Cirrhose  durch  Alkohol,  ohne  Alkohol 
(Grasset  (145)],  durch  Blei  [Fialon  (120)]  aber  auch  ein  ätiologisches 
Moment  verschiedene  Formen  der  Krankheit  erzeugt  (alkoholisdie 
Cirrhose  mit  und  ohne  Leberverkleinerung  [Ha not  (151)],  (Cirrhoee  de 
Budd)  und  Burkhardt  (70),  (Biertrinkercirrhose)] ;  da  ausserdem  ganz 
gewiss  die  Konkurreuz  mehrerer  Momente  sich  findet,   die  gleichzeitig 

—  wie  Alkoholismus  und  Tuberkulose  —  oder  hintereinander  —  wie 
intestinale  Intoxikation  mit  oder  ohne   Hämosiderinpigment-Erzeugung 

—  wirken  können,  ist  es  eigentlich  unmöglich,  eine  erschöpfende  Ein- 
teilung der  anatomischen  und  klinischen  Formen  zu  geben. 

Die  bedeutendsten  Versuche,  die  Cirrhosen  etwas  scheraatiscb  zu 
ordnen,  haben  Chauffard  (76)  und  Gilbert  et  Surmont  (144)  unter- 
nommen; alle  gehen  vom  khnischen  Standpunkte  aus.  Chauffard 
versucht  neben  der  gangbaren  Trennung  nach  Atrophie,  Hypertrophie 
und  Ikterus  eine  Einteilung  nach  dem  Verlaufe  in  akute,  subakute  und 
chronische  Cirrhosen  und  würdigt  speziell  die  kompensierende  Hyper- 
trophie, die  auch  bei  der  atrophischen  Form  sich  findet,  nur  den  über- 
wiegenden Abgang  nicht  ersetzen  kann,  in  der  hypertrophischen  ikteri- 
sehen  Form  meist  ein  relatives  Gleichgewicht  herstellt  und  bei  den  hyper- 
trophischen anikterischen  Cirrhosen  eine  relative  Heilung  bewirke.  Gil- 
bert und  Surmont  trennen  zunächst  die  einfachen  Cirrhosen  von  den 
komplizierten;  sie  unterscheiden  von  den  ersten:  1.  toxische  (intestinale 
Autointoxikation,  Diabetes ;  Alkohol,  Blei),  2.  infektöse  (fievres  eruptives, 
Syphilis,  Tuberkulose),  3.  biliäre  (splenomegale  Form  ohne  Gallengangs- 
•erkrankung  und  cholangoitische),  4.  mechanische  Stauungscirrhose  (besser 
zu  streichen  [Referent]),  von  den  letzten :  komplizierte  mit  Fettinfiltration, 
mit  Amyloid,  pigmentierte  (Typus  Bronzediabetes)  usw.  —  Im  Gegen- 
satz zu  dieser,  wie  ich  glaube,  berechtigten  Vielheit  der  trennenden 
Charakteristika  unterscheiden  Duckworth  (104)  und  Robinson  (321) 
rein  atrophische,  hypertrophische  und  ikterische  Cirrhose  und  auch 
Morse  (269)  und  Pirone  (301)  gelangen  zu  keinen  wesentlich  neuen 
Gesichtspunkten.  Dagegen  hat  Ascoli  (17)  auf  Grund  von  Stoffwechsel- 
untersuchungen gefunden,  dass  die  Cirrhose  Typus  „Laönnec'*  mit  Stick- 
stoffdefekt in  der  Ausscheidung  (Retention  von  Eiweissschlacken),  die 
vom  Typus  „Hanot"  mit  Stickstoffüberschuss  in  der  Ausscheidung 
(analog  dem  fieberhaften  Stoffwechsel)  vergesellschaftet  ist ;  nach  meiner 
Meinung  liegt  in  diesem  Befund  ein  wichtiges  Kriterium  für  die  Erken- 
nung der  Form  resp.  des  Stadiums  der  Leberinsuffizienz  und  eine  Er- 
weiterung der  Proben  Strauss  und  anderer  über  die  Leberfunktiou. 

Wesentlich  geklärt  wurden  die  Anschauungen  über  Lebercirrhose 
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durch  die  exakte,  aber  noch  wenig  gewürdigte  Arbeit  von  Mertens  (255); 
er  hat  durch  Chloroform  und  Alkohol  subkutan  und  per  inhalationem 
wie  aus  Beschreibung  und  Abbildung  sicher  hervorgeht,  typische  CSi^ 
rhose  bei  Kaninchen  erzeugen  können ;  beachtenswert  scheint  besonders 
die  Erzeugung  der  Cirrhose  mit  Umgehung  des  Pfortaderweges  und 
die  Beobachtung  der  mitotischen  Leberzellvermehrung  schon  in  der 
8.  Woche  der  experimentellen  Vergiftung  noch  vor  Entwickelung  der 
Cirrhose.  Siegenbeek  van  Heukelom  (357)  hat  in  einem  kritischen 
Berichte  über  die  experimentellen  Cirrhosearbeiten  sehr  richtig  die  Wir- 
kung der  einfachen  degenerativen  Zellzerstörung  als  ungenügend  für  die 
Cirrhoseerzeugung  dargestellt;  da  er  übersah,  dass  die  Degeneration 
umgebauter  Leberteile  mit  stärker  arterieller  Blutversorgung,  narbiges 
Bindegewebe  mit  elastischen  Elementen  hinterlässt,  kommt  er  dazu  ein 
eigenes  „sklerogenes"  Moment  (begleitende  Infektion)  für  die  Ätiologie 
der  Cirrhose  annehmen. 

Die  Acker  manu  sehe  Ansicht  über  die  primäre  Zelldegeneration 
als  Ursache  der  Cirrhose  veranlasste  M  a  r  k  w  a  1  d  (247)  mit  Antipyriu 
bei  Fröschen  zu  experimentieren;  er  erhielt  bei  fleischgefütterten 
Tieren  kleinzellige  Infiltration  um  die  Leberzelldegenerationsherde,  keine 
Regeneration  der  Parenchymzelleu  und  keine  Cirrhose;  ein  Versuch 
zeigte  nach  dreimonatlicher  Antipyrinvergiftung  Cirrhose.  Tinozi(390) 
konnte  bei  Hunden  und  Kaninchen  durch  Pfeffer  und  Pimentfütterung 
Leberzelldegeneration  und  Sklerosierung  erzeugen  (Cirrhose  fraglich  Ref.), 
Wells  (402)  durch  Peptoninjektion  während  eines  Halbjahres  cirrhose- 
artige  Bilder  ohne  Ascites,  Adler*)  dasselbe  durch  chronische  Tabak- 
vergiftung. 

Adanii  (3)  sah  in  der  cirrhotischen  Leber  von  Rindern  koliartige 
Bacillen  in  den  Mesenterialdrüsen ,  deren  Kultur  durch  Verfütterung 
bei  Kaninchen  wieder  Lebercirrhose  erzeugt  haben  soll. 

Von  speziellen  Typen  der  Cirrhose  wäre  noch  zu  erwähnen,  dass 
Carmora  y  Valle  (74)  eine  mexikanische  Cirrhose  beschreibt,  die  klinisch 
grosse,  harte  Lebern,  Ikterus  neben  grünen  Diarrhöen,  Ascites  und 
Fieber  erzeugt;  kein  nennenswerter  Milztumor;  mikroskopisch  Proli- 
feration der  Lebervenen,  zentraler  Leberzellschwund;  ob  eine  Cirrhose 
wirklich  vorliegt,  konnte  ich  der  Mitteilung  nicht  entnehmen. 

Über  die  Stellung  und  Einteilung  der  sogenannten  biliären  Cir- 
rbosen  lässt  sich  aus  den  Arbeiten  der  letzten  sieben  Jahre  etwa  folgendes 
entnehmen:  die  französischen  Autoren   betonen  zunächst  die  infektiöse 


1)  Medic  researcb.  Nov.  1902.    Zitiert  nach  Well 8. 
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Cholangoitis  ascendens  als  Ursache  [Boinet  (30)  (fünf  Cirrhosen  nach 
Typhus,  eine  nach  Dysenterie),  Gilbert  et  Fournier  (139)  (Koli- 
infektion  mit  obliterierender  kapillärer  Cholangoitis),  Lereboullet  (223), 
(Cirrhose  und  Leberabscess  mit  „Enterococcus")],  erkennen  aber  daneben 
eine  nicht  cholangoitische  an,  [Milliam  et  Landrieux  (261),  Gilbert 
et  Fournier  (140),  (Lymphdrüsen  am  Leberhilus  sind  keine  Ursache 
des  Ikterus,  sondern  begleitende  Phänomen  der  Infektion)].  —  Von  den 
deutschen  Autoren  hat  zunächst  Heineke  (165)  einen  Fall  von  hyper- 
trophisch-ikterischer  Oirrhose  mit  Hemeralopie  pubüziert;  er  kommt,  da 
die  Analyse  des  Falles  pericholangoitische  Sklerose,  Leberzellnekrose  und 
Gallengangsneubildung  mit  Leberzellanbau  zeigte,  dazu,  den  Prozess  als 
primärinfektiöse  Cholangoitis  anzusprechen;  ein  ähnhcher  aber  vor- 
geschrittenerer Fall  (mit  Ascites)  schehit  der  Mitteilung  Eberths  (106) 
zu  gründe  zu  liegen,  während  F.  P.  Weber  (403)  wieder  Cholangoitis  bei 
Cholehthiasis  zur  Cirrhose  vom  Typus  Hanot  (?  Referent)  führen  sah. 

Kirikow  (200)  beschreibt  in  seiner  ersten  Mitteilung  einen  Kom- 
binationsfall :  Säufer  mit  grosser  Leber,  zum  Schluss  Fieber  und  Ikterus 
vom  Typus  der  Weil  sehen  Krankheit,  Proteusart  im  Blute;  in  der  zweiten 
Mitteilung  (201),  der  vier  Beobachtungen  zu  gründe  liegen,  will  er  den  im 
Blute  gefundenen  Kokken  („Diplococcus  Uanot'')  die  ursächUche  RoUe 
zuschreiben,  vielleicht  sei  ein  beigesellter  Erreger  protozoischer  Natur 
an  der  Lokalisation  der  Entzündung  schuld.  Hasen  clever  (159)  be- 
schreibt als  Fälle  Hanot  scher  Cirrhose  eine  famihäre  Lebererkrankung; 
drei  von  zehn  Kindern  eines  Eltern paares  Utten  an  Ikterus;  ein  22 jäh- 
riges Mädchen  zeigte  bei  der  Sektion  grosse  flachhöckerige  Leber,  Kon- 
kremente in  den  Gallen  wegen,  ein  18  jähriger  Jüngling  grosse  Leber, 
frei  abfliessende  fast  farblose  Galle  und  ein  24  jähriges  Mädchen  dünn- 
flüssige frei  abfliessende  Galle,  grosse  wenig  gekörnte  Leber,  dabei  zehn 
Liter  Ascites;  Hasenclever  sieht  in  der  mangelnden  Wirkung  der 
Respiration  (I)  auf  die  Gallenbewegung  in  den  grossen  derben  Lebern 
die  Ursache  des  Ikterus;  bemerkenswert  erscheint  an  der  fami- 
liären Erkrankung,  dass  die  Cholehthiasis  und  der  Ascites  je  einmal 
sich  fanden,  also  vielleicht  nur  Begleit-  oder  Folgezustände  der  Erkran- 
kung an  einem  Ikterus  sind,  der  ja  auch  ohne  Cirrhose  sich  famUiär 
finden  kauu. 

Der  Typus  der  Lebercirrhose  beim  Bronzediabetes  ist  durch  Osler 
(284)  und  Ab  bot  (2)  insoferne  wesenthch  modifiziert  worden,  als  es  klinisch 
wie  anatomisch  sonst  typische  Fälle  ohne  Diabetes  (selbst  bis  '/4  Jahre 
langer  Beobachtung)  gibt.  Opie  (280)  und  Anschütz(ll)  wollen  in  der 
Hämosiderose  des  Pankreas  die  Ursache  seiner  Induration  und  des  Dia- 
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betes  sehen,  eine  Annahme,  der  ich  mich  nicht  anschliessen  kann,  da 
derartige  Pankreasindurationen  auch  ohne  Diabetes  sich  finden;  viel 
uvesentlicher  scheint  mir  die  Mitteilung  vonAnschütz  über  die  enorme 
Quantität  des  aufgespeicherten  Eisens  zu  sein  (55  ^/o  der  Leberasche, 
das  Hundertfache  des  nonnaleu!);  es  lässt  diese  enorme  Eisenaufspei- 
cherung sich  wohl  nicht  auf  die  gewöhnliche  Quelle  des  Hämosiderin- 
depots  in  der  Leber  beziehen,  sondern  drängt  direkt  zur  Annahme  einer 
Anomalie  des  Eisenstoffwechsels.  Dass  der  von  Blum  (38)  angenommene 
Nebennierendiabetes  mit  dem  Bronzediabetes  zusammenhängt,  scheint 
fraglich. 

Einen  Diabetes  mit  Lebercirrhose  ohne  Hämosiderose  beschreibt 
Pusinelli  (305);  die  Cirrhose  ging  klinisch  mit  dem  wieder  auftretenden 
Diabetes  zurück;  bei  der  Sektion  granulierte  Leber  ohne  Hämosderin, 
herd weise  Pankreatitis;  der  Autor  führt  das  Schwinden  des  Zuckers  auf 
die  Lebererkrankung  zurück^).  Ob  diese  Erklärung  des  Schwindens  des 
Diabetes  durch  die  Störung  der  Leberfunktion  auch  auf  die  Fälle  von 
Diabäte  broncöe  ohne  Zucker  passt,  kann  aus  dem  vorliegenden  Material 
nicht  entschieden  werden,  weil  die  Beziehungen  der  Pankreasaffektion 
zum  Diabetes  nicht  so  einfach  sind,  dass  man  aus  dem  anatomischen 
Bilde  auf  den  Zucker  im  Harne  schhesseu  kann;  das  dominierend 
Charakteristische  in  der  Bronzecirrhose  ist,  wie  auch  Opie  erwähnt, 
jedenfalls  die  enorme  allgemeine  Siderose  als  Ausdruck  einer  Anomalie 
des  Eisensto^wechsels. 

Eine  besondere  Form  der  Lebercirrhose  hat  Banti  (22)  als  Spleno- 
megalie mit  Cirrhose  abzutrennen  versucht;  er  kennzeichnet  diese  Gruppe 
klinisch  durch  sehr  lange  Dauer,  frühen  und  grossen  Milztumor,  chro- 
nische Anämie  mit  schliesslicher  Cirrhose;  therapeutische  Milzexstir- 
pation ist  von  gutem  Erfolg  im  anämischen  Stadium ;  anatomisch  fibröse 
Degeneration  der  Follikel,  schliesslich  der  Pulpa  der  sehr  grossen  Milz, 
häufig  Milzvenen-Pfortadersklerose,  Cirrhose  von  Typus  Laennec,  lym- 
phoides  Knochenmark.  Nach  meiner  Meinung  steckt  in  dieser  Dar- 
stellung Banti s  eine  richtige  Idee;  die  Folgerungen  aus  den  Arbeiten 
von  Pugliese,  Mallory  und  Jannovics  drängen  förmlich 
dazu  dem  Milztumor  der  Cirrhotiker  eine  grössere  Dignität  zuzu- 
weisen, die  „spodogenen'*  Veränderungen  desselben  näher  zu  studieren 
und  sie  stützen  darum  wesentlich  die  vorwiegend  klinischen  Argumen- 
tationen Bantis.    Seine  Beschreibung  ist  zum  Teile  auch  schon  durch 


1)  Yergl.  Teleky,    Pankreasdiabetes   und    Ikterus.     Wien.  klin.  Wochenschr. 
1902.   8.  741. 
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gute  Nachbeobachtung  bestätigt,  so  von  Wenthworth  (408),  Mar- 
chand (241)  (Fall  1),  Taylor^),  Field  (121)  und  Borrisowa  (44l 
das  Bild  durch  Marini  (245),  der  Eisen  in  der  hyalinen  Vorstufe  der 
Follikel  Veränderung  bei  Milzfibrose  fand,  und  Borisowa's  Milzzellen- 
befund in  der  Leber  auch  erweitert.  Aber  es  geht  aus  einer  Reihe  von  Mit- 
teilungen hervor,  dass  die  Abgrenzung  des  Morbus  Banti  recht  schwierig 
sein  könne  (Wenthworth,  Chiari)  [82]  und  einige  Autoren  wie  (Hocke 
(175),  Chiari,  Marchand  (2.  Fall)»),  Grusdeff  (147),  haben  Fälle  be- 
schrieben, die  sie  teils  selbst  als  nur  ähnlich  mit  Morbus  Banti  be- 
trachten oder  bei  denen  aus  der  Beschreibung  die  Inkongruenz  mit 
Banti 's  Symptomen  evident  hervorgeht. 

Diese  Unsicherheit  des  Begriffes  „Morbus  Banti''  lässt  sich  zum  Teile 
durch  exakte  Beobachtung  einschränken  und  anatomisch  ist  die  Fibrose 
der  grossen  Milz  neben  anikterischer  Cirrhose  ein  greifbares  Kriterium; 
wenn  dieses  Bild  sich  wirklich  immer  deutlich  deckt  mit  den  von  Banti 
angegebenen  klinischen  Symptomen,  wäre  die  Aufstellung  der  neuen 
Krankheit  berechtigt,  ob  aber  das  letztere  wirklich  der  Fall  ist,  scheint 
zu  bezweifeln  und  nicht  nur  die  Deutung  der  Pathogenese  (Senator 
(356)  intestinale  Infektion,  Barr  (24)  viscerale  Splanchnikusaffekiion) 
schwankt,  sondern  vor  allem  die  Differenzierung  der  Milzvergrösserung 
von  Banti *8  Cirrhose  gegen  Pseudoleukaemia  lienalis  und  andere  Milz- 
schwellungen ist  unsicher;  Chauffard  (76)  weist  auf  die  klinische  Ana- 
logie in  der  Milzschwellung  bei  der  anikterischen  Ban tischen  und  der 
ikterischen  Hanotschen  Cirrhose  hin.  Der  Milztumor  bei  Lebercirrhose 
ist  schon  in  der  Auffassung  als  spodogener  eigentlich  der  zur  Cirrhose 
führenden  Leberzelldegeneration  ein  koordinierter,  nach  den  neueren  ex- 
perimentellen Arbeiten  richtiger  ein  Symptom  der  die  Leberaffektion 
veranlassenden  Vorarbeit  der  Milz,  welche  das  Blut  von  den  geschädigten 
cellularen  Elementen  befreit.  In  der  Verbindung  Blutschädigung,  Leber- 
zelldegeneration und  Milzerkrankung  hat  Banti  die  Milzaffektion  mehr 
in  den  Vordergrund  gestellt,  mit  Recht,  aber  graduelle  Abstufungen 
finden  sich  auch  bei  Cirrhosen  mit  kurzem  klinischen  Verlauf  (lymphoides 
Mark  bei  manchen  hämosiderinpigmentierten  Cirrhosen,  FoUikeldegene- 
ration  der  Milz  ohne  auffallend  lange  Dauer  oder  vorangehenden  Anämie) 
und  wahrscheinlich  wird  eine  fortgesetzte  Untersuchung  des  Morbus 
Banti  ergeben,  dass  bei  ihm  wie  bei  anderen  Typen  der  Cirrhose  die 
Heraushebung  des  Symptomenbildes  von  khnischem  Wert  ist,  im  übrigen 


1)  Guy.  Hoöp.  Rep.  Vol.  54.  1899.  (R.). 

2)  Nach  brieflicher  Mitteilung  Herrn  Geh.  R.  Marchand's  seither  als  Trypano- 
Bomeninfektion  erkannt. 
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aber  die  AufsteUuhg  eines  Morbus  sui  generis  wegen  der  schwierigen 
Abgrenzung  nicht  gut  durchführbar  ist;  Banti  bleibt  jedenfalls  das 
Verdienst  klinisch  den  Zusammenhang  von  Milztumor  und  Cirrhose  in 
einer  Weise  dargesteUt  zu  haben,  der  experimentell  später  erst  ge- 
klärt wurde. 

Ausser  einer  kurzen  Mitteilung  von  Türk  (393)  über  Hyper- 
globulie  bei  Cirrhose  ist  das  Gebiet  der  Blutveränderungen  bei  dieser 
Leberaffektiou  im  zu  referierenden  Zeiträume  unbearbeitet  geblieben, 
obgleich  alles  dafür  spricht,  dass  der  Zusammenhang  der  Blut-  und 
Leberalteration  ein  sehr  intimer  ist 

Die  Bindegewebs-  und  Grefässentwickelung  in  der  cirrhotischen 
Leber  sieht  Carbon e  (73)  als  primäre  an  (Leberzellen  sind  nicht  abge- 
plattet Ref.),  an  der  Beseitigung  der  degenerierten  Leberzelle  beteiligen 
sich  die Leukocyten.  Melnikow-Raswedenko  (2öl),  Flezner  (125), 
M'Intyre  (263)  und  Oliver  (279)  kommen  im  wesentlichen  zum 
Schlüsse,  dass  bei  atrophischer  Cirrhose  viel  neues  elastisches  Gewebe  in 
portalen  Zonen  sich  entwickele  und  speziell  Flexner  betont  den  Zu- 
sammenhang desselben  mit  Gefässversorgung  der  Leber;  bei  SyphiUs 
(Melnikow-Raswedenko,  Oliver)  ist  das  Narbengewebe  ann  an 
elastischen  Elementen;  der  von  Melnikow-Raswedenko  angenommene 
Zusammenhang:  die  Entwickeiung  der  elastischen  Elemente  habe  den 
Zweck  die  Zirkulation  zu  verbessern,  ist  wohl  für  die  Leber  nicht  ak- 
zeptabel; die  Entwickeiung  desselben  ist  offenbar  eine  Folge  des  Zu«» 
sammenhanges  der  arteriellen  Gefässneubildung  mit  der  Bildung  elasti- 
scher Fasern  (Jores). 

Model  (266)  konnte  durch  Golgi-Färbung  die  Kontinuität  der 
Galienkapillaren  mit  den  Leberzellresten  bei  Cirrhose  bestätigen,  er  be- 
schreibt auch  Gallenbildung  in  Übergangszelleu ,  die  er  für  inkomplett 
rückgebildet  anspricht;  Eppinger(114)  konnte  bei  Cirrhose  intrazellulare 
Rupturen  durch  Stenose  des  Ganges  im  Bindegewebe  finden  und  hält 
dieselben  für  die  Ursache  des  Ikterus  bei  Cirrhose. 

Brault  (49)  fand  auch  an  abgeschnürten  Zellen  der  cirrhotischen 
Leber  Glykogengehalt;  der  Glykogengehalt  in  solchen  Lebern  ist  stets  sehr 
ungleichmässig,  herdförmig  stärker.  Über  milchigen  Ascites  bei  Cirrhose 
berichten  ausser  dem  erwähnten  Fall  Pol  jakoffs  (305)  Jehle  (183)  und 
Joachim  (185);  der  Fall  Je  hie 's  (Cirrhose  mit  interkurrentem  ge- 
heiltem Erysipel)  zeigte  Fetttröpfchen  und  verfettete  Zellen  neben  ^/a^/o 
Zucker,  den  der  Autor  unter  Ausschliessung  eines  Ascites  chylosus  auf 
Leberfunktionsstörung  bezieht,  jener  von  Joachim  (atrophische  Cirrhose) 
enthielt  analog  der  älteren  Beobachtung  Bernert's   kein  freies  Fett 
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oder  Lecithin,  sondern  unlösliches  Pseudoglobulin  mit  hohem  Phosphor- 
gehalt, also  gebundenes  Lecithin. 

Bezüglich  der  Begriffsbestimmung  und  Einteilung  der  Cirrhosen 
im  allgemeinen  halte  ich  es  für  unzweckmässig,  die  fertige  Girrhose 
heute  noch  als  Morbus  sui  generis  zu  betrachten,  denn  die  Leber- 
Veränderung  ist  keine  primäre  AfPektion,  sondern  nur  ein  anatomisches 
Resultat  einer  AUgemeinerkrankung  mit  Leberzellschädigung,  die  ge- 
wisse sekundäre  Folgen  nach  sich  gezogen  hat;  geradeso  wie  bei  den 
Infektionsprozessen  heute  die  klinische  wie  anatomische  Unterscheidung 
sich  der  ätiologischen  hat  unterordnen  müssen,  wird  auch  für  die  Auf- 
fassung der  Cirrhosen,  der  Erankheitsbegriff  mehr  und  mehr  auf  die 
Ursache  und  Entwickelung  zugeschnitten  werden  müssen;  Boix*  Aus- 
druck: Cirrhose  de  Laönnec  ä  la  periode  pr^scitique  (heilende  Cirrhose  eines 
36jährigen  Patienten)  ist  darum  trotz  der  scheinbaren  contradictio  in 
adjecto  „pr^ascitique"  ein  sinngemässer  und  deutet  eine  besser  ent- 
sprechende Auffassung  des  Prozesses  an,  als  er  in  der  gangbaren  Defi- 
nition: Laännecsche  Cirrhose  ist  die  atrophische,  anikterische  Cirrhose 
mit  Ascites,  liegt. 

Ob  man  den  Cirrhosen  die  ausheilenden  und  ausgeheilten  akuten 
und  subakuten  Degenerationszustände  der  Leber  zurechnen  will,  ist 
von  keiner  besonderen  Bedeutung.  Fr  er  ich  s  tut  dies  zum  Beispiele; 
als  juvenile  Cirrhosen  finden  sich,  wie  erwähnt,  einige  Fälle  des  stationär 
gewordenen  Folgezustandes  degenerativer  Atrophie  eingereiht;  wieder 
andere  trennen  wegen  klinischer  und  anatomischer  Merkmale  solche 
Fälle  von  der  „gewöhnlichen"  Cirrhose  ab;  fasst  man  die  Cirrhose  ein- 
fach als  rekrudescierende  Leberdegeneration  mit  eingeschobener  Rege- 
neration auf,  wie  ich  dies  für  die  chronische  Form  näher  zu  begründen 
suchte,  so  wäre  es  am  einfachsten,  die  Fälle  in  akute,  subakute  und 
chronische  Form,  die  entweder  rekrudescieren  oder  stationär  werden, 
ja  selbst  unter  Hintanlassung  des  Leberumbaues  sich  zurückbilden 
können,  zu  trennen. 

Die  Bilder  der  Typen  von  Prozessen  wären  dann  am  besten  nach 
ihrer  Ätiologie  zu  fixieren:  Säuferleber  (Leberdegeneration,  Leberhyper- 
trophie, Cirrhose  mit  sekundärer  Atrophie  und  Ascites),  Bierleber 
(Burckhardt  [70]),  Bronzeleber  {Eisenstoffwechselanomalie),  Cirrhose 
paludiönne,  Cirrhose  mit  Anaemia  splenica,  toxische  und  infektiöse 
ikterische  Cirrhose,  subakute  und  chronische  Autointoxikationscirrhose 
wären  solche  Typen,  die  in  der  Literatur  schon  Eingang  gefunden 
haben  und  deren  kritische  weitere  Sichtung  der  Pathologie  mehr  Nutzen 
bringen  dürfte,  als  ein  blosses  anatomisch-histologisches  Analysieren  der 
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verschiedenen  Zwischen-  und  Endprodukte  der  einzelnen  Cirrhosen  als 
Entitäten  der  Krankheit. 

Von  den  Folgezuständen  der  Lebercirrhose  hat  die  Stauung  des 
Portalgebietes  durch  Saxer  eine  eingehende  Würdigung  gefunden; 
Referent  hält  insbesonders  den  Nachweis  der  Kommunikation  Porta- 
cava  inferior,  via  Magen-Ösophagus  —  1.  Nebennierenvene  für  wichtig, 
denn  dieser  Weg  wird  gar  nicht  selten  zum  Blutabfluss  benutzt 
Einen  Fall  von  tödlicher  Ösophagusblutung  bei  Cirrhose  beschreibt 
Ewald  (117). 

Die  von  Talma  (379  und  380)  empfohlene  Anastomosenbildung  zur 
Entlastung  der  portalen  Zirkulation,  findet  bei  Tillmann  (389),  Fried- 
mann  (132)  (zusammenfassendes  Referat),  Pal  (286)  und  Lenzmann 
(221)  nähere  Besprechung;  sie  scheint  in  nicht  allzu  vorgeschrittenen 
Fällen  analog  den  inneren  Kapillar-Anastomosen  bei  Cirrhose  und  den 
sich  entwickelnden  Kollateralen  zum  grossen  venösen  Kreislaufe  von 
Nutzen  zu  sein.  —  Portalthrombose  bei  Cirrhose  sah  Yeld  (416)  unter 
131  Fällen  dreimal. 

Über  spontane  Heilung  (richtiger  Stationärwerden  der  umgebauten 
Leber)  berichtet  Dumstrey  (Deutsche  med.  Wochenschr.  1897,  S.  27). 
Apert(12)  beschrieb  einen  derartigen  Sektionsfall  (typische  Trinkercirrhose 
mit  Ascites,  geheilt  durch  Milchtrinkkur,  Tod  nach  2V8  Jahren  durch 
Erysipel);  er  fand  in  der  cirrhotischen  Leber  gut  erhaltene  Zellen  und 
auffaUende  herdweise  Kapillarerweiterung,  die  offenbar  die  portale  Zirku- 
lation wesentlich  entlastete  und  so  das  Schwinden  des  Ascites  bewirkte. 

Die  Auffassung  der  Cirrhose  als  Regenerationsprodukt  der  kranken 
Leber  führt  naturgemäss  zur  Anreihung  der  Leberzellneubildungen  an 
die  Besprechung  der  Cirrhose.  In  den  letzten  7  Jahren  wurden,  ab- 
gesehen von  der  Zusammenstellung  Eggeis  (108),  welche  107  Fälle  be- 
trifft, nicht  weniger  als  46  Fälle  von  Adenom  und  Adenocarcinom  der 
Leber  beschrieben,  von  denen  nur  fünf  [Engelhardt  (115),  Pepere 
(292),  Stahr  (367),  Heussi  (172)  und  W.Weber  (405)]  in  nicht  cir- 
rhotischen Lebern  sich  fanden.  Ausserdem  könnte  man  die  geschwulst- 
artigen Leber^ewebsregenerationen,  welche  nach  subakuter  Leberatrophie 
sich  finden  und  deren  ich  auf  Seite  516  und  919  gedachte,  zum  Teile 
wenigstens  den  Adenomen  morphologisch  zurechnen. 

Ich  will  mit  der  Besprechung  der  sogenannten  „solitären"  —  es 
kann  übrigens  auch  ein  regenerativer  Elnoteu  solitär  sich  finden  — 
Adenome  beginnen.  Von  diesen  Fällen  zeigen  zwei  (Engelhardt: 
Defekt  des  Lobulus  quadrangularis,  Pepere:  Zahlreiche  Nebenleberu) 
schwere  Störung  der  Organbildung,  während  von  den  anderen  das  nicht 
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bekannt  ist;  gemeinsam  ist  allen  der  mehr  tubulöse  Aufbau  des  Leber- 
tumors,  auffallend  im  zweiten  Fall  Engelhardts  der  Gefäss-Binde- 
gewebsreichtum.  Es  dürften  alle  diese  Fälle  als  EntwickelongsstörungeD 
des  Organaufbaues  im  Embryonalleben  aufzufassen  sein;  sie  rangieren 
dadurch  unter  die  Entwickelungsstörungen,  deren  Produkte  in  den 
genannten  Fällen  zur  mechanischen  Abspaltung  vom  Gewebe  führte, 
das  den  Typus  der  früheren  Entwickelung  besser  erhalten  hat;  für  die 
Entstehung  über  das  Mass  des  Organwachstums  hinaus  proliferierende 
Neubildung  aus  diesen  J^bergewebsknoten  können  wahrscheinlich  die 
drei  anderen  gelten. 

Die  zweite  Gruppe  des  Adenoms  umfasst  die  Fälle  regenerierten 
Lebergewebes  mit  Neubildung  acinöser  und  tubulöser  Parenchyms- 
granula,  deren  ich  bei  den  ausheilenden  Degenerationen  gedachte; 
morphologisch  muss  man  sie  zum  Teile  sicher  als  Adenome  ansprechen, 
von  dem  biologischen  Tumor-Begriff  trennt  sie  vor  allem,  dass  ihre 
Zellen  nicht  nur  morphologisch  Leberparenchyra  von  etwas  abweichender 
Textur  bilden,  sondern  dass  sie  eine  physiologisch  selbst  vollwertige 
Tätigkeit  ausüben;  es  fehlt  in  diesen  Fällen  bei  extremer  Ausbildung 
des  regenerierten  und  vollständigem  Fehlen  des  alten  Gewebes  die 
Symptomenreihe  der  Ahepatie  sicher  durch  lange  Zeit;  gegenüber 
interkurrenter  Schädigung  ist  solches  Parenchym  allerdings  nachweisbar 
minderwertig;  die  Parenchymsinseln  wachsen  ferner  —  wenigstens  in 
den  Fällen,  wo  klinisch  der  Anfang  des  Prozesses  markiert  ist  —  sicher 
nicht  mehr,  als  dem  Ausgleich  der  vorangehenden  Gewebszerstörung 
entspricht,  im  Gegenteil  das  neugebildete  funktionierende  Parenchym 
ist  in  Summe  geringer  als  die  normale  Menge ;  das  Parenchym  bleibt  in 
solchen  Fällen,  soweit  sich  anamnestische  Daten  eruieren  lassen,  und 
auch  nach  dem  anatomischen  Gesamtbefunde  lange  Zeit  stationär. 
Das  sind  meines  Erachtens  die  wesentlichsten  Punkte,  welche  diese 
Parenchyminseln  von  den  proliferierenden  adenomatösen  Bildungen  in 
den  cirrhotischen  Inseln  trennen. 

Die  Adenome  und  Adenocarcinome  bei  Cirrhose  zeigen  zum  Unter- 
schiede von  diesen  Bildungen  (auch  bei  wenigstens  teilweise  erhaltener 
Leberfunktion  [M.  B.  Schmidt  (347),  Cienchanowski  (87)])  immer 
stärkere  Abweichungen  in  der  Beschaffenheit  des  Zellindividuums  (Ana- 
plasie)  und  meist  auch  im  Gewebsauf  baue.  Ich  habe  mit  Absicht  die 
anaplastische  Änderung  der  Zelle  vorangestellt,  denn  es  gibt  regeuera- 
torische  Hypertrophieen ,  deren  plexiforme  Leberzellbalken  im  Bau 
carcinomähnlich  sind,  bei  denen  aber  Anaplasie  und  Destruktion  der 
Umgebung  fehlt;  wie  schon  Siegenbeek  van  Heukelom  (Referat 
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Paltaufs  in  Band  III)  hervorhob,  beginnt  die  Änderung  des  Zell- 
Charakters,  an  vielen  Stellen  des  Organes  (neuerdings  betont  durch- 
V.  Rindfleisch  [320]).  Jona  (189),  Bonome  (43)  und  Schmieden  (348) 
beben  den  für  die  Auffassung  der  Tumoren  wichtigen  Befund  hervor, 
dass  in  ihren  Fällen  der  Bildung  stark  geänderter  Zellen  Generationen 
schon  neugebildeten  und  umgebauten  Gewebes  vorangehen,  es  treten 
kleine  Herde  lokaler  Regeneration  mit  Riesenzellenbildung  und  atypi- 
schen Mitosen  auf,  die  offenbar  als  Bindeglieder  des  cirrhotischen  (re- 
generierten) Lebergewebes  mit  physiologischer  Funktion  zum  tubulären 
nur  mehr  Farbstoff  bildenden,  fortwuchemden  Adenome  aufzufassen  sind. 

Doch  teilen  nicht  alle  Autoren  diese  Auffassung;  Markwald  (246) 
vor  allem,  der  11  Fälle  von  „mutiplem  Leberadenom^'  beschreibt,  fasst 
die  Bindegewebsentwickelung  der  carciuomatösen  Cirrhose  als  eine  Folge 
der  Parenchymszerstörung  durch  das  Carcinom  auf;  es  lässt  sich  gegen 
diese  Annahme  der  Befund  bei  sekundärer  Carcinose  der  Leber  ins  Feld 
führen;  hier  findet  sich  selbst  bei  exzessivster  Leberzerstörung  durch 
Carcinom  —  abgesehen  von  Krebsmetastasen  in  cirrhotischen  Lebern  — 
weder  entwickelte  noch  beginnende  Cirrhose,  sondern  höchstens  Läppchen- 
hypertrophie in  der  Form,  die  Ponfick  nach  Leberezstirpation  be- 
schrieb; das  Adenom  als  regeneratorisches  Phänomen  hält  aber  Mark- 
wald  eben  wegen  seiner  Abweichung  von  Ponficks  Bildern  für  aus- 
geschlossen; er  übersieht  dabei,  dass  die  Regeneration  des  normalen 
und  des  umgebauten  Leberparenchyms  verschiedene  Bilder  erzeugt. 

Eggel  (108)  findet  (unter  Einschluss  der  ZyUnderzellenkrebse)  85  ^/o 
der  in  der  Literatur  mitgeteilten  Lebercarcinome  bei  Cirrhose ;  er  bringt 
diese  auffallend  häufige  Koinzidenz  mit  Änderung  der  Ernährungs- 
bedingung der  abgesprengten  Leberzellen  (im  Sinne  Ribbert's)  in  Zu- 
sammenhang. 

In  allerjüngster  Zeit  pubUzierte  Caminiti  (71)  zwei  Adenome  (ein 
tubuläres,  ein  polymorphzelUges)  bei  Cirrhose,  die  er  als  „soUtäre'*  und 
kongenitale  Geschwülste  auffasst,  trotzdem  sie  histologisch  entschieden 
anaplastisch  veränderte  Regenerationsherde  sind. 

Kasuistische  Mitteilungen  stammen  ausser  den  schon  zitierten  Autoren 
von:  Pennato  (291)  (81jähriger  Mann),  Kanthak  and  Lloid  (194) 
(zwei  Fälle),  Witwicky  (412)  (49jähriger  Mann  —  Adenom  der  Leber- 
zeUe  =  letztes  Stadium  der  regenerativen  Hypertrophie;  Adenom  des 
GaUengangsepithel  =  Carcinom,  das  Epitheton  „adenoid"  ist  zweideutig) 
Lindner  (230)  (zwei  Fälle;  einer  davon  18 jähriger  Schlosserlehrling, 
nach  Trauma,  mehr  Typus  der  subakuten  Cirrhose,  Lungenmetastasen), 
Runte  (331)  (eisenpigmentierte  Cirrhose  in  pigmentlosen  Carcinomzellen 
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und  Eisendepote  um  die  Neubildung),  Gabbi  (135)  (po  malariam,  rechts 
mehr  adenomatös,  links  mehr  cirrhoseartig),  Thomson  (386)  (40  jähriger 
Mann,  rechts  mehr  Neoplasma,  links  mehr  Cirrhose),  Fräser  (129)  (51 
jähriger  Mann,  hypertrophische  Cirrhose  und  Gallengangsadenom,  Binde- 
gewebe primär  elephantiastisch  (?  Ref.)),  Thayer  (383)  (mehr  Gallengangs- 
adenom ähnlich),  Wells  (407)  (5  Jahre  krank  an  Cirrhose,  Übergang  von 
Hypertrophie  in  Adenom  und  Carcinom),  Rolleston  (325)  (44 jähriger 
Potator,  analogisiert  Cirrhose -Leberkrebs  mit  Mastitis -Mamakrebs;, 
Makenzie  (239)  (24 jährig,  ohne  Sektion),  Orth  (282)  (identisch  mit 
Schmieden's  (348)  Fall),  Cloin  (90)  (grünes  Adenom  in  cirrhotischer 
Leber  mit  Lungenmetastase,  Gefässeinbruch  nicht  auffindbar,  typisches 
Adenom  mit  Zellen  vom  Charakter  der  Übergangsepithelien),  Battino 
(26)  (betrachtet  das  Gallengangsepithel  hauptsächlich  als  Mutterzelle  des 
Carcinoms),  Bonome  (43)  (3  Fälle,  einer  bei  lljährigem  Kinde,  der  an 
abgelaufene  Atrophie  erinnert,  Adenom  aus  der  regenerierten,  mehr 
embryonalen  Leberzelle  entstehend),  D'Allocco  (6)  (4  Fälle,  Adenom 
wird  aus  der  Cirrhose,  wenn  die  Schädigung  mehr  das  Epithel  als  das 
Bindegewebe  betraf),  Scheal  (339)  (81  jähriger  Mann,  mehr  Zylindeiv 
Zellentypus),  Herzheimer  (171)  (61jähriger  Mann,  fast  total  carciuo- 
matöse  Leber  von  rein  cirrhotischem  Aspekt  mit  hochgradiger  Ana* 
plasie  der  Zelle),  Rhode  (324)  (3  Fälle:  25jährige  Frau,  subakute 
Cirrhose,  gallig  pigmentierte  Metastase,  77  jähriger  Manu,  tubuläres  Ade- 
nom ohne  Metastase,  63  jähriger  Mann,  multiples  Adenom  mit  Durch- 
bruch in  die  Pfortader)  und  W.  Weber  (1  jähriges  Elind,  lokale  sekun- 
däre Qrrhose  (?Ref.). 

Eine  besondere  Stellung  nimmt  Bonnet's  (42)  Fall  (Schleimpro- 
duktion in  den  Metastasen)  ein;  ganz  solitär  ist  Sokoloff  s  (363)  Adeno- 
carcinom  mit  Flimmerepithelzellen  bei  einem  70  jährigen  Manne  mit 
atrophischer  Cirrhose;  wegen  der  nur  teilweise  ausgeführten  Sektion 
ist  der  Fall  wohl  nicht  ganz  sicher. 

Ribbert  (318)  und  Heussi  (172),  ein  Schüler  Ribberts,  machen 
auf  das  Vorkommen  frühzeitiger  Gefässeinbrüche  mit  Bildung  von  Leber- 
matastasen  aufmerksam,  welche  in  Fällen  mit  nur  einem  primären  Leber- 
tumor primäre  multiple  Geschwülste,  die  ja  gerade  bei  den  Leberadenomen 
relativ  häufig  vorkommen,  vortäuschen  können;  die  Mitteilung  von 
Land sberg  (217)  über  den  Nabel  bei  Leberkrebs  bringt  nichts  wesent- 
lich Neues. 

Eine  Trennung  von  Leberadenom  und  Leberzellencarcinom  nach 
dem  Auftreten  von  Metastasen  ist  nicht  durchführbar;  die  Unterscheidung 
der  Abstammung  von  Leberzellen  oder  Übergangszellen  bei  Gallengangs- 
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regeneration  ist  in  einzelnen  Fällen  mit  Erfolg  versucht  worden,  aber 
nicht  immer  möglich;  das  Schwergewicht  der  Auffassung  liegt  in  der 
Ableitung  der  neoplasmatischen  Zellen  von  der  mehrfach  regenerierten 
und  im  Typus  von  normalem  Lebergewebe  abweichenden  Zellgeneration ; 
weil  bei  der  Leber  die  Parenchymszelle  sehr  auffallend  charakterisiert 
ist«  lässt  sich  bei  ihr  ein  solches  Nacheinander  in  kausaler  Beziehung  aus 
dem  morphologischen  Nebeneinander  relativ  sicher  konstruieren  und  zum 
Teil  durch  die  Klinik  bestätigen ;  ich  halte  darum  die  Auffassung  der 
carcinomatösen  Wucherung  in  cirrhotischen  Lebern  für  prinzipiell  wichtig 
in  der  GeschMOilstlehre  und  für  eine  wesentliche  Stütze  der  Weigert- 
schen  Hypothese  von  den  Ursachen  und  Erscheinungen  der  erworbenen 
Zellneubildung. 

Die  Cystenbüdungen  in  der  Leber  sind  namentlich  in  der  kasui- 
stischen Literatur  veiireten;  nur  Leppmann  (222)  gibt  eine  etwas  aus- 
führlichere Übersicht  der  Literatur  (mehr  vom  Standpunkte  des  Chirurgen). 
Zahn  (418),  der  die  ausgedehnste  persönliche  Erfahrung  besitzt,  charak- 
terisiert die  Flimmerepithelcysten  der  Leber  als  am  häufigsten  subserös 
in  der  Nähe  des  Ligam.  suspens.  sitzend,  er  hält  sie  für  kongenital  und 
analog  den  Flimmerepithelcysten  des  Mesenteriums  in  der  Nabelgegend, 
ohne  ihre  Genese  näher  bestimmen  zu  kommen;  vielleicht  steht  mit 
diesen  Bildungen  das  von  Sokolof  f  (363)  beschriebene  Lebercarcinom  in 
Zusammenhang.  Eine  merkwürdige  trilokuläre  Cyste  mit  quergestreiften 
Muskelfasern  in  der  Wand  beschreibt  Mencke  (253). 

Die  multiple  Cystenbilduug  in  der  Leber  (sehr  häufig  vergesell- 
schaftet mit  Cysteubildung  in  den  Nieren)  betreffen  die  Publikationen 
von  Chrobak  (85)  (klinischer  Fall);  Johnson  (188)  (53jährige  Frau, 
Leber,  Nieren  und  ein  Ovarium  cystisch);  Still  (373)  (7  Wochen  altes 
Kind,  mit  Meningocele  und  Polydaktylie,  Leber  und  Nieren  cystisch;  in 
der  Leber  mehr  interacinöses  Bindegewebe  mit  verzweigten  Hohlräumen 
daher  primäre  „  Malformation '^  persistierendes  Mesoblastroma);  W. 
Müller  (272)  (2Va jähriges  Kind,  Leber  IV«  Kilo,  eigentümliche  Mem- 
brana propha  und  verfiüssigtes  Epithel  als  Cysteninhalt  [vergl.  Maresch 
(244)  S.  532]);  Henke  (169)  (totgeboren,  2  sehr  grosse  Cysten  neben  ge- 
wucherten Gallengängen,  nähere  Mitteilung  vorbehalten);  Borst  (46) 
(7 monatliches  Kind,  Cystenleber  und  Nieren,  histologisch  wie  Stills 
Fall,  vergleicht  die  Bilder  mit  der  cystischen  Entartung  der  Lunge)  und 
ich  (211)  (53  jährige  Frau,  Leber-  und  Nierencysten). 

Ein  grosses  Kavemom  der  Leber  beschreibt  v.  Häfen  (148);  der 
Fall  ist  merkwürdig  durch  die  Verblutung  via  Gallenblase  in  die  Bauch- 
höhle nach  Trauma.   Teleangiektasieen,  welche  vielleicht  mit  der  Kaver- 
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nombilduDg  etwas  zu  tun  babeu,  sind  die  von  May  (250)  publizierten, 
dagegen  dürften  die  zwei  Fälle  Schrohes  (353)  herdweise  rote  Atrophie 
(Tuberkulose  und  Magenkrebs  als  KompUkation)  darstellen;  etwas  ähn- 
licher dürfte  von  den  Beobachtungen  Levatidi's  (225)  (Cumarinvergif- 
tung)  und  Schmiedens  (248)  (CSrrhose)  gelten;  den  Fall  Fabris  (118) 
habe  ich  schon  S.  511  erwähnt. 

Ein  grosses  Lymphangiom  bei  einem  5jährigen  Kind,  das  breit 
gestielt  dem  rechten  Leberlappen  aufsass  und  mit  £rfolg  operativ  ent- 
fernt  wurde,  beschrieb  Maresch  (244);  dasMyzosarkom,  welches  Berg- 
hinz (28)  publizierte,  vermag  ich  nach  dem  mir  zugänglichen  Referate 
nicht  zu  beurteilen. 

Nebenniereurindenverlagerung  in  die  Leber  eines  viermonatlichen 
hereditär  syphilitischen  Kindes  sah  Oberndorf  er  (277),  einen  grossen  in 
die  Lungen  metastasierenden  Nebennierenrinden -Tumor  bei  einer  40- 
jährigen  Frau  Pepere  (293).  Die  sarkomatöse  Entartung  von  Leber  und 
rechten  Nebennieren  gleichzeitig  scheint  ein  typisches,  wenn  auch  in 
Genese  und  Zusammenhang  noch  ungeklärtes  Vorkommnis  zu  sein; 
solche  Fälle  beschreiben  Heaton  (162)  (Mädchen  von  acht  Wochen, 
lymphosarkomähnliche  Infiltration),  Pitt  (302)  (lOmonaÜicher  Knabe, 
gefässreiches  Sarkom,  ausserdem  noch  Lebermetastasen)  und  Popper 
(294)  (sechswöchentliches  Kind,  lymphosarkomähnlich);  es  wäre  bei 
diesen  Fällen  daran  zu  denken,  dass  die  Neubildung  von  den  Bildungs- 
zellen des  Sympaticus  ausgeht. 

Primäre  Sarkome  der  Leber  wurden  von  Kanthak  and  Lloid  (194), 
Kahlden  (193),  Steinhaus  (370)  und  de  Vechi  et  Guerini  (397)  mit- 
geteilt.  Kahlden  sah  ein  kleinzelliges  Rundzellensarkom,  Steinhaus 
acht  Knoten  eines  grosszelligen  Spindelzellensarkoms;  de  Vechi  et 
Guerinis  Fall  2  und  der  Fall  von  Bramwell  and  Leith  (48)  betreffen 
Sarkomknoten  in  cirrhotischen  Lebern,  beide  sind  blutgefässreich  und 
betonen  für  beide  Fälle  die  Autoren  die  Genese  aus  dem  neuge- 
bildeten Bindegewebe  der  Cirrhose,  Bramwell  and  Leith  speziell 
aus  arteriellen  Gefässen,  so  dass  diese  Sarkomfälle  der  Kankrocirrhose 
der  Leber  analog  wären. 

Von  Mitteilungen  über  metastatische  Geschwülste  der  Leber  seien 
erwähnt  die  Myommetastasen  (Schlagenhaufer  [341],  reines  gefäss- 
reiches Myom  nach  Myofibrom  des  Uterus  und  v.  Beesten  (27), 
Myommetastasen  nach  Exstirpation  des  Uterus  3  Jahre  vor  dem  Tode) 
und  die  exorbitant  grossen  Lebermetastasen  nach  Rektumcarcinom  ohne 
Striktur  von  Christian  (84)  (Leber  15  Kilo!  fast  dreijährige  Dauer  der 
klinisch  manifesten  Lebererkrankung,  dauernd  gute  Nahrungsaufnahme). 
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Die  Literatur  über  die  Zuckergussleber  wurde  wesentlich  nur  durch 
Kasuistik  bereichert:  Hübler  (177)  (46jährige  Frau,  17 mal  punktiert, 
wegen  fehlender  Portalstauung  als  lokale  seröse  Peritonitis  gedeutet), 
Siegert  (358)  (ISjähriges  Mädchen,  neun  Jahre  herzleidend,  Leber  in 
^.'2  cm  starker  Kapsel,  keine  Cirrhose,  Perihepatitis,  fortgeleiteter  Entzün- 
dungsprozess),  Schmalz  und  Weber  (343)  (42jährige  Frau,  32 mal  punk- 
tiert, Concretio  pericardii,  Leber  mit  V2  cm  dicker  Kapsel  partiell  am 
Zwerchfell  angewachsen,  Ausfall  der  Kesorptionstätigkeit  des  Peri- 
toneums) und  W.  Simon  (361)  (24 jähriger  Mann,  chronische  Peri- 
hepatitis und  Perisplenitis  unbekannter  Ätiologie).  Anatomisch  und 
pathologisch  ist  die  klinische  Ähnlichkeit  mit  der  Pick  sehen  Kon- 
struktion der  perikarditischen  Pseudocirrhose ,  auf  welche  die  meisten 
Autoren  näher  eingehen,  belanglos. 

Als  Perihepatitis  nodosa  beschreibt  M.  Hart  mann  (157)  die  Resi- 
dualknötchen  nach  Involution  zerrissener  Adhäsionen. 

Die  Kasuistik  der  kongenitalen  Obliteration  der  grossen  Gallenwege, 
von  denen  man  bis  1901  nach  Roll  es  ton  and  Hayne  (326)  59  Fälle 
in  der  Literatur  beschrieben  findet,  ist  ausser  von  den  genannten  Autoren 
Doch  durch  Hawkins(161)  und  Parker  (288)  bereichert  worden.  Die 
in  ihrer  Ätiologie  noch  ziemlich  unklare  Missbildung  führt  zumeist  iip 
ersten  Halbjahr  des  Lebens  zum  Tode;  es  fehlt  bei  der  Sektion  typische 
Dilatation  der  grossen  Gallen wege  über  der  Obliteration,  die  Leber  ist 
immer  verdichtet  und  umgebaut,  das  Bindegewebe  enthält  meist  reich- 
liche Gallengänge  und  im  Parenchym  finden  sich  zerstreut  kleine  ver- 
ödete Bezirke;  die  Zellen,  gut  färbbar,  enthalten  Gallenfarbstoffnieder- 
schläge.  Wie  viel  von  diesen  Veränderungen  auf  Rechnung  der  reinen 
Gallenstauung  und  wie  viel  auf  eine  die  Obliteration  begleitende  Ver- 
bildung  zu  setzen  ist  —  die  Gallengänge  im  interacinösen  Bindegewebe 
erinnerten  mich  in  einem  Falle  an  die  Bilder  bei  kongenitaler  Cysten- 
leber  —  ob  nicht  auch  hämatische  Infektion  etc.  die  Leberstruktur  be- 
einflusst,  ist  nicht  eruiert. 

Das  isolierte  Sekret  der  Gallenblase  hat  Soll  mann  (364)  in  zwei 
Fällen  von  Gallenblasenhydrops  untersucht;  es  ist  im  wesentlichen  eine 
Mucinlösung  von  der  molekularen  Konzentration  des  Serums. 

Die  spontane  Gallenblasenruptur  findet  sich  nach  Bricka  (53),  der 
39  Fälle  aus  der  Literatur  sammelte,  am  häufigsten  bei  Gallenstein 
(22  Fälle),  demnächst  bei  Typhus  (Cholecystitis  necroticans  typhosa, 
10  Fälle),  dreimal  bei  Icterus  infektiosus.  v.  Art  (16)  sieht  die  Haupt- 
gefahr dieses  Ereignisses  in  der  interperitonealen  Gallenresorption  resp.  der 
Gallensäurevergiftung,  während  v.  Miescowski  (257)  das  Schwergewicht 


534  R.  Kretz,  Pathologie  der  Leber. 

auf  die  infektiöse  Beschaffenheit  der  Galle  (meist  kranke  Blase)  und  den 
Widerstand  der  in  der  Galle  liegenden  Bakterien  gegen  die  bakterizide 
Wirkung  der  PeritouealflüBsigkeit  legt.  Einen  recht  komplizierten  und 
merkwürdigen  Fall  von  abgesackter,  rezidivierender  Gallenblasenruptur 
beschreibt  Machard  (237). 

Infektionen  des  Gallenblaseninhaltes  finden  sich  am  häufigsten 
durch  Kolibacillen  (Menzel  [254],  Bacaloglu  [20]),  sie  werden  zumeist 
für  enterogen  (ascendierender  Choledochuskatarrh)  gehalten,  im  Gegensatz 
zu  den  hämatogenen  Streptokokken,  deren  Auftreten  im  galligen  Er- 
brechen für  die  Diagnose  die  Sepsis  verwendet  werden  kann. 

Von  Cholecystitis  typhosa  beschreibt  £.  Kraus  (208)  einen  neuen 
Fall  (17  jähriger  Idiot,  vier  Gallensteine,  nekrotisierende  Cholecystitis  mit 
eiteriger  Peritonitis,  ausschliessUch  Typhusbacillen),  eine  Cholecystitis 
tuberculosa  Kisch  (202)  (57 jährige  Frau  mit  allgemeiner  Tuberkulose, 
Gallensteine  und  tuberkulöse  Geschwüre  der  Gallenblasen  wand) ,  und 
Fletcher  (124)  (vergl.  S.  509).  Gasbildung  in  den  Gallen  wegen  erklärt 
Stolz  (375)  für  ein  postmortales  Phänomen  durch  agonales  Einwandern 
des  Aerogenes  (Referent  hält  den  mikroskopischen  Befund  vieler  gram- 
positiver  Bacillen  in  Fall  1  und  2  trotz  negativen  Kulturergebnisses  für 
ein  Zeichen  einer  Anaärobieninfektion  [Bacillus  emphysematosus]). 

Bezüglich  der  Lithogenese  hat  Naunyns  Hypothese  der  litho- 
genen  Gallenblaseninfektion  mehrfache  Bestätigung  gefunden;  Mignot 
(258)  sieht  als  Steinbildner  vor  allem  Infektionen  mit  fast  avirulenten 
Mikroorganismen  an,  Gilbert  (137)  reklamiert  die  mikrobielle  Theorie 
der  Gallensteine  für  sich.  Hansemann  (152)  beschreibt  zwei  Gallensteine 
um  Seidennähte,  sieben  Monate  nach  einer  Gastroenteroanastomose  wegen 
Pyloruscarcinom,  O.  Hart  mann  (158)  fand  in  */*  der  Fälle  vonLithiasis 
Bakterien,  zumeist  Koli;  die  Infektion  tritt  von  Choledochus  (bei  Gallen- 
stein) oder  hämatogen  ein;  interessant  ist,  dass  er  körperUche  Arbeit  im 
Gegensatz  zur  herrschenden  Ansicht  als  prädisponierend  für  Steinbil- 
düng  ansieht.  Italia  (191)  fand,  dass  Koli-  und  Typhusbacillen  (in  steriler 
Rindergalle  kultiviert)  Cholestearin,  Staphylokokken  Kalksalze  ausfällen, 
Streptokokken  keinen  Niederschlag  erzeugen.  Miyake  (260)  sah  nach 
Gallenstauung,  chemischer  Reizung  oder  sterilen  Fremdkörpern  keine 
Steinbildung  und  schliesst  sich  der  Naunyn  sehen  Anschauung  voll- 
ständig an. 

Többen  (392)  beschrieb  fünf  Fälle  von  Einwachsung  der  Gallen- 
steine in  die  Blasenwand;   er  fand  nicht  nur  Epithel-  und  Mukosasub- 

1)  Sie  ist  zu  allererst  von  E.  Klebs  aufgestellt  worden. 
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8tanzverluste,  sondern  selbst  Einbettung  in  die  Muskelschicht  und  post- 
ulzeröse Narbenbildung  in  derselben ;  zwei  sehr  seltene  Fälle  von  Lithiasis 
bei  kleinen  Kindern  (9  Monate  —  11  Bilirubinsteine,  8  Monate  — 
3  Steine)  publizierte  Still  (372). 

Die  Beziehungen  der  ascendierenden  Cholangoitis  infectiosa  zur 
Lebercirrhose  dokumentieren  die  operativen  Erfolge  der  Punktion  bei 
biliärer  Lebererkrankung  (Michaux  (256)  und  Hirschberg  (173));  sie 
sind  aber  weniger  einfach,  als  man  zumeist  anzunehmen  geneigt  ist;  ich 
möchte  in  Ergänzung  des  bei  der  Cirrhose  gesagten  folgende  Unterschei- 
dungen in  diesem  Kapitel  als  vorläufig  orientierend  aufstellen :  Die  akute 
Stauung  gesunder  Galle  bewirkt  experimentell  und  beim  Menschen  mit 
peripherer  Leberzellnekrose  durch  interzelluläre  Gallengangsruptur  eine 
Veränderung,  die  wohl  residuallos  heilen  dürfte;  während  partielle 
Stauungen  in  einzelnen  grösseren  Gängen  nach  den  experimentellen  Er- 
fahrungen von  Uarley  and  Barrath  (153,  154)  durch  anastomotischen 
Abfluss  ausgeglichen  wird.  Die  lange  dauernde  Stauung  der  Galle  be- 
wirkt zunächst  dieselbe  lokale  Veränderung  und  neben  Dilatation 
der  Gallenwege  schweren  Leberikterus,  später  Organatrophie  mit  leichter 
Vermehrung  des  interstitiellen  Bindegewebes  ohne  allgemeine  Altera- 
tion des  Aufbaues  (biliäre  Induration  bei  Carcinom  des  Choledochus 
kann  als  Typus  dieser  Fälle  gelten).  —  Terminal  findet  sich  zentrale 
Nekrose  in  den  Acinis,  in  seltenen  Fällen  Sequesterbildung  (sekundäre 
Infektion?  Curschmann);  Gallenstauung  mit  Infektion  der  Galle 
führt  zunächst  in  einer  Reihe  typischer  Fälle  zur  cholangoitischen 
Abscessbildung  (z.  B.  Bacaloglu)  oder  bei  anderen  Fällen  zur  sub- 
akuten nicht  eiterigen  Cholangoitis  (Björksten)  mit  herd  weiser  Nekrose 
der  Leber  in  der  Peripherie  und  Lebergewebsneubildung:  echte  cholan- 
goitische  Cirrhose  (Heineke,  Krokiewiczs  (214),  Ford,  Gilbert, 
Fournier,  Surmont,  Lereboullet);  dazu  wäre  noch  zu  bemerken, 
dass  bei  manchen  Fällen  von  primären  Obstruktionsherdeu  der  Haupt- 
gallenwege die  Dilatation  des  Wurzelgebietes  fehlen  kann,  sei  es,  dass 
ein  anastomotischer  Abfluss  der  Gallenkapillaren  die  Entleerung  ermög- 
licht oder  Sekretion  aufhört  (terminale  Nekrose  der  Leber  bei  schwerstem 
Stauungsikterus).  Insbesondere  die  rekrudeszierende  GaUenfiussstöruugen 
scheinen  geeignet  cirrhotische  Veränderungen  zu  erzeugen  (Weber) 
(402);  sie  kommen  kaum  je  ohne  Infektion  vor  (Ortners  Auffassung 
des  cholelithiathischen  Anfalles)  und  bilden  Milztumoren  (Begleiterschei- 
nung der  Infektion,  Splenomegalie  metaictörique  (Gilbert  und  Lere- 
boullet (142)). 

So  wären  also  die  Folgezustände  der  Gallenstauung  mit  und  ohne 
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Infektion  anatomisch  umgrenzbar;  es  gibt  aber  noch  zwei  Formen  da 
chronisch-ikterischen  Cirrhose;  einmal  infektiöse  AUgemeinerkrankun 
sekundärer  (durch  Bakterienausscheidung  bedingter?)  herdweiser  Lebe 
erkrankung  (60 in  et)  (39),  die  von  dem  Autor  als  Kapillarcholangaiti 
ohne  Gallenabflusshindernis  aufgefasst  wird,  und  die  toxämisch-ikterische| 
Cirrhose,  die  durch  Eppingers  Gallen thromben  mit  disseminierter  Leber- 
nekrose durch  Regeneration  entstehen  könne;  diese  Formen  können  zu 
sekundärer  Organ- Atrophie  führen  und  sind  darum  von  der  bei  uns  sehr 
seltenen  Hau otschen  Cirrhose  mit  Ikterus,  Splenomegalie  und  dauernd 
grosser,  glatter  Leber  ohne  Ascites  zu  trennen;  die  letztere  differenziert 
sich  wahrscheinlich  durch  den  geringfügigen  Leberumbau  und  die  Kapil- 
larwandverdickung  histologisch  prompt  von  allen  anderen  Erkrankungen 
und  ist  in  ihrer  Pathogenese  von  ihnen  vollständig  verschieden.  Von 
diesen  Typen  dürfte  zunächst  die  sogenannte  infektiöse  und  infektiös- 
toxische ikterische  Cirrhose  auf  Grund  der  neuen  Anschauungen  über  die 
Genese  des  Ikterus  mit  Erfolg  revidiert  und  gegen  den  ursprünglichen 
Hanotschen  Typus  abgegrenzt  werden  können.  Für  die  vielgestaltige 
anatomische  Erscheinung  der  familiären  ikterischen  Cirrhose  fehlt  heute 
noch  eine  Erklärung  ihrer  Pathogenese  geradeso,  wie  für  den  ihr  viel- 
leicht nahestehenden  „hereditären"  Ikterus  und  die  Bedeutxmg  der  Vis- 
kosität des  Blutes  bei  manchen  Cirrhosen. 

Unter  den  Neubildungen  der  Gallenblase  nehmen  die  Krebse  bei 
Lithiasis  eine  analoge  Stellung  ein,  wie  die  Leberzelladenome  bei  Cir- 
rhose; Kelynack  (198),  Hetz  (32),  Bret  (52)  und  Miodowski  (264)  ver- 
treten diesen  Standpunkt  mit  wenig  neuen  Argumenten.  Nehrkorn  (275) 
und  Deetz  (98)  beschreiben  fünf  Fälle  von  verhornenden  Plattenepithel- 
krebsen der  Gallenblase,  für  die  eine  Metaplasie  des  Zylinderepitheles 
anzunehmen  am  nächsten  liegt,  Mönckeberg  (268)  sah  gar  in  einem 
Falle  Zylinderzellen-  und  Plattenkrebs  der  Gallenblase  nebeneinander  vor- 
kommen und  nebeneinander  metastasieren.  Für  die  Diagnose  Gallen- 
carcinom  verwendete  Kolisch  (207)  das  Vorkommen  der  einkernigen  mye- 
logenen Leukocyten  im  Blute  mit  Erfolg. 

Bishop  (36)  sah  in  einem  Falle  eine  cystische  (mit  ZyUnderepithel 
ausgekleidete)  Geschwulst  der  Gallenblase. 

Die  Kasuistik  der  Gallengangscarcinome  betreffen  die  Pubhkationen 
von:  Brenner  (61)  (eines  an  der  Papille,  eines  halbwegs  zwischen 
Cysticuabgang  und  Papille),  Devic  et  Gallavardin  (102)  (relativ  häufig 
bei  Männern,  in  einem  Fünftel  der  Fälle  Lithiasis,  manchmal  intercana- 
likuläres  Wachstum),  ü  1  i  c  z  e  w  s  ki  (394)  (papilläres  und  cirrhöses  Carcinom), 
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und  Planteau  et  Cochez  (304)  (Carcinom  an  der  Porta,  Gallen- 
blasensteine). 

Von  den  Parasiten  der  Leber  ist  der  Echinococcus  in  doppelter 
Hinsicht  gewürdigt  worden;  zunächst  von  Posselt  (306)  mehr  in  kUni- 
scher  Beziehung  und  auf  die  geographische  Verteilung  der  multilokularen 
und  Hydatitosusform;  beide  fanden  sich  in  Tirol  in  bestimmt  getrennten 
Bezirken  und  Possei t  ist  deshalb  für  die  Annahme  zweier  Parasiten; 
Jenkel  (184)  anerkennt  die  Eigentümlichkeit  der  bestimmten  Lokalherde 
für  die  eine  und  andere  Form,  will  aber,  weil  auch  beim  Hydatitosus 
exogene  Sprossung  vorkommt,  ihn  mit  dem  interkanalikulär  wachsenden, 
sterilen  und  giftproduzierendeu  Multilokularis  als  von  einer  Tänie  stam- 
mend identifizieren.  Melnikow-Raswedenko  (251)  findet  in  Russ- 
land beide  Tänien  gemeinsam  verbreitet;  er  erwartet  von  neuen  Ver- 
fütterungsexperimenten  definitive  Entscheidung  über  die  Einteilung  der 
Parasiten.  Abböe  (1)  und  Liebermeister  (227)  teilen  aus  Württem- 
berg und  Hessen -Waldeck  7  neue  Fälle  von  Echinococcus  multilocularis, 
Abböe  noch  einen  Hydatitosus  mit  peripheren  Blasen  mit. 

Über  eine  in  China  imd  Japan  sehr  verbreitete  Distomuminfektion 
der  Leber  berichtet  Eatsurda  (195);  der  Parasit  (D.  spathulatum)  ist  U 
bis  15  mm  lang  und  wandert  in  grosser  Zahl  in  die  Gallengänge ;  erzeugt 
dort  eine  Angiocholitis  mit  konsekutiver  ikterischer  Cirrhose,  die  in  Atro- 
phie ausgeht  und  Ascites  bewirkt;  eine  analoge  Erkrankung  sahen  Cor- 
nil  et  Petit  (92)  beim  Rinde. 

Lebendes  Paramaecium  coli  in  einer  kleinen  Cyste  am  Leberhilus 
fanden  Rüssel  and  Bussard  (332)  bei  einem  86  jährigem  an  Magenkrebs 
verstorbenem  Manne. 


3.  Die  Langerhansschen  Inseln  des  Pankreas 
und  ihre  Beziehung  zum  Diabetes  mellitus. 


Von 
Ernst  Sauerbeck,  Basel. 


Literaturverzeichnis. 

Im  folgenden  Literatar-Yerzeichnis  geben  wir  die  Literatur  über  die  Lange rh ans- 
sehen  Inseln  voUstfindig,  so  weit  sie  uns  bekannt  geworden  ist;  und  zwar  auf  Seite  546 
zunächst  diejenigen  Arbeiten,  die  sich  mit  den  normalen  Inseln  befassen,  deren  Mehrxahl 
(aus  den  Jahren  1809—1899)  im  ersten  Hauptteil  des  Referates  in  ihren  geBchichtlicheo 
Beziehungen  gewürdigt  worden  sind;  die  Arbeiten  pathologischer  Richtung ,  durchweg 
neueren  Datums,  die  erst  im  3.  Hauptteil  zur  ausführlichen  Besprechang 
kommen,  folgen  auf  Seite  549.    (Weitere  Angaben  enthält  das  Literatanrerzeicbnis.) 

Der  Inselliteratur  haben  wir  eine  Auswahl  der  wichtigsten  Arbeiten  Torangestellt, 
welche  die  Diabetesforschung  vor  Aufstellung  der  Inseltheorie  aufzuweisen  hat,  und  die 
dem  2.  Hauptteil  zu  Grunde  liegen.  Sie  sind  nach  den  verschiedenen  Standpunkten 
der  Autoren  gruppiert,  innerhalb  der  einzelnen  Gruppen  im  aUgemeinen  zeitlich  geord- 
net. (Weitere  Bemerkungen  im  Verzeichnis  selbst.)  Nicht  alle  Arbeiten,  die  im  Literatur- 
verzeichnis zitiert  sind;   kommen  im  Text   zur  Besprechung. 

Nicht  besprochen  sind  erstens  Arbeiten,  die  nur  zu  Nebenfragen  in  Beziehung 
stehen,  zweitens  solche,  die  nichts  wesentlich  Neues  bringen,  drittens  solche,  die  uns 
erst  nach  Abschluss  der  ersten  Korrektur  bekannt  geworden  sind. 

Vollständigkeit  ist  nur  für  die  Inselliteratur  erstrebt  worden.  Für  die  allgemeine 
Diabetesliteratur  mussten  irgendwo  Grenzen  gesteckt  werden. 

Am  Schlüsse  des  Referates  findet  sich  ein  alphabetisches  Register  sämtlicher 
Autoren,  die  im  Text  oder  im  Literaturverzeichnis  zitiert  worden  sind,  mit  Hinweis  auf 
den  Ort  der  Zitate,  resp.  die  Nummer,  unter  welchen  die  Arbeiten  der  betreifenden 
Antoren  in  das  Literaturverzeichnis  aufgenommen  worden  sind. 

Literatur  über  die  Ätiologie  des  Diabetes. 
Theorie  und  Experiment. 

(Zu  Abschnitt  II  des  Referates.) 
Theorie  des  nephrogenen  Diabetes. 

1 .  0  u  1 1  e  n ,  Zweite  Hälfte  des  18.  Jahrhunderte,  zit.  bei  Cl.  B  e  r  n  a  r  d.  Nr.  29.  S.  59  m. 

2.  Nicolas  et  Gueudeville,  Recherches  et  exp^riences  mödicales  et  chimiques  sor 
le  diab^te  sucr^  ou  la  phtisurie.  Pai-is  1803. 
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3.  Chopart,  Trait^  des  maladies  dea  voiea  urinairea  1821. 

4.  Ray  er,  Trait^  des  maladies  des  reins.    Paris  1839—1841. 

Theorie  des  enterogeneu  Diabetes. 

5.  Rollo,  On  diabetes  mellitus.  London  1797.  Abhandlung  ttber  Diabetes  mellitus 
mit  ehem.  Versuchen.    Wien  u.  Stendal  1801. 

'  6.   Derselbe,   Traitä  du  diaböte,  des^  affections  gastriques  et  des  maladies   qui  en 
d^pendent  (traduction).    Paris  1799. 

7.  Prout,  Inquiry  into  the  nature  and  treatment  of  stomach  and  renal  diseases. 
London  1825  u.  spftter. 

7a. Senator  (s.  u.). 

Hierher  zum  Teil  auch: 

8.  Seegen,  Umwandlung  des  Glykogen  durch  Speichel  und  Pankreasferment.  Pfltt- 
gers  Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.  Bd.  XIX.  1879. 

9.  Gantani,  Über  Diabetes  mellitus.  Deutsche  med.  Wochenschr.  1889.  Nr.  18,  14. 
S.  225,  252,  276. 

Theorie  des  pankreato-enterogenen  Diabetes. 

10.  Bouchardat,  De  la  fermentation  glycosique  (13.  I.  1845  der  Acad.  des  sciences 
vorgelegt). 

11.  Derselbe,  De  la  digestion  des  Sucres  et  des  f6cuIent8(B euch ardat  et  Sandras, 
1845  der  Acad^mie  des  sciences  vorgelegt). 

12.  Derselbe,  Des  fonctions  du  pancr^as  (20.  I.  1845  der  Acad.  des  sciences  vorge- 
legt. Alle  drei  gedruckt  im  Supplement  de  Tannuaire  thärapeutique  1846.  Sftrot- 
liehe  auch  in  C.  r.  Acad^mie  des  sciences,  Bd.  XX.  1846,  pag.  107.  — 1884,  pag.  1891. 
Zitiert  nach  Bouchardat:  Du  diaböte  sucrö.  1851.  pag.  63  u.  79  f.). 

18.  Derselbe,  Du  diabäte  sucr^  ou  glycosurie,  son  traitement  hygitoique.  Extrait 
du  tome  XVI  des  M^moires  de  l'acadämie  nationale  de  mödecine.    Paris  1851. 

14.  Derselbe,  Idem,  Monographie  1875. 

15.  Derselbe,  Idem,  Monographie  1888. 

16.  Popper,  Das  Verhältnis  des  Diabetes  zu  Pankreasleiden  und  Fettsucht.  Österreich. 
Zeitschr.  f.  prakt.  Heilk.  1868.  Nr.  11. 

17.  Zimmer,  Ein  Beitrag  zur  Lehre  vom  Diabetes.    Deutsche  Klinik.  1867.  Nr.  14. 

18.  Derselbe,  Die  nächste  Ursache  des  Diabetes  mellitus.    Ebenda  1871. 

19.  Derselbe,  Der  Diab.  mell.,  sein  Wesen  und  seine  Behandlung.    Leipzig  1871. 

20.  Derselbe,  Die  Muskeln  als  Quelle  des  Zuckers  im  Diab.  melL  Deutsche  Klinik 
1873.  Nr.  7. 

Theorie  des  hepato-neurogenen  Diabetes. 

21.  Claude  Bernard,  C.  r.  Acad.  des  sciences.  1849. 

22.  Derselbe,  Arch.  g^n.  m6d.  1849. 

23.  Derselbe,  Nouvelle  fonction  du  foie  comme  organe  producteur  de  matiöre  sucree 
chez  l'homme  et  les  animaux.    Paris  1853. 

24.  Derselbe,  C.  r.  Acad.  des  sciences  XLI  u.  XLFV.  1855. 

25.  Derselbe,  Le^ons  de  physiologie  exp^rimentale.    Paris  1855« 

26.  Derselbe,  Le^ons  sur  la  matiöre  glycog^ne  du  foie.  Union  möd.  1859.  Nr.  26, 
35,  38,  54,  56. 

27.  Derselbe,  De  la  matiöre  glycogäne  consider^  comme  une  condition  de  deve- 
loppement  de  certains  tbsus  chez  le  foetus  avant  Tapparition  de  la  fonction  glyco- 
g^niqne  du  foie.   Joum.  phys.  Bd.  II.  1859. 
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Zusammenfassend  und  theoretisch  wichtig. 

28.  Claude,  Bernard,  Le^ons  de  pathologie  exp^rimentale  etc.  Paris  1871  u.  1^0. 
Bd.  XI  der  Oeuvres  compl.  .Le  diabäte*,  pag.  328—329  (nach  einer  Vorlesung  von  1859.U 

29.  Derselbe,  Lebens  sur  le  diaböte  et  la  glycogenöse  animale.    Paris  1877.     576  S. 

Hierher  auch  folgende  Arbeiten,  die  besonders  auf  die  Bedeutung  der  Leber 
Rücksicht  nehmen: 

30.  Arthaud  et  Butte,  Recherches  sur  la  pathogönie  du  diaböte.  Compt.  rend.  Acad. 
Scienc.  1889.  CVIIL  Nr.  4. 

31.  Dieselben,  Fonction  glycogöniqne  du  foie.    Arch.  Phys.  1890.  pag.  168. 

32.  S^e  et  Gley,  Rech,  sur  le  diab.  exp^r.    Compt  rend.  CVHL  1889.  Nr.  2. 

Vergleiche  auch: 
Discussion  sur  le  traitement  du  diaböte.    Bull,  de  Tacad.  1889.  Nr.  20 — 22. 

Speziell  auf  die  Bedeutung  der  Leber  sind  u.  a.  folgende  Arbeiten  gerichtet: 

33.  Gl^nard,  Des  rösultats  objectifs  de  Texploration  du  foie  chez  les  diabötiqnes. 
Lyon  m^d.  1890.  Nr.  16,  18,  20,  21,  23,  25  (rein  klinisch,  sehr  unkritisch). 

34.  Nateau,  Du  foie  des  diabötiques.    Paris  1899. 

35.  Pierry,  Röle  du  foie  dans  la  pathologie  et  la  pathog^nie  du  diab.  sucr^  Gas. 
des  Höp.  1899.  Nr.  15. 

36.  Schwarz,  Über  die  Beziehungen  zwischen  Lebenreränderungen  und  Diab.  melL 
Wien.  med.  Wochenschr.  1899.  Nr.  33  ff. 

Gegen  Bedeutung  der  Leber: 

37.  Schabad,  Über  Diab.  mell.  pancr.    Dies.  Moskau  1895. 

38.  Lennä,  Über  die  Beziehungen  zwischen  Diab.  mell.  und  Leberkrankheiten«  Arch. 
f.  Verdauungskrankh.  1897.  S.  146.  (Rein  klinisch.) 

39.  Strauss,  Leber  und  Glykosurie.  BerL  klin.  Wochenschr.  1898.  Nr.  51.  (Klinisch 
und  exper.;  Exper.  sprechen  im  Gegensatz  zu  den  Schlussfolgerungen  für  die  Be- 
deutung der  Leber  im  Sinne  Cl.  Bernard s.) 

Siehe  auch  bes.  Markuse  (ebenfalls  experimentelle  Daten  und  Folgerangen 
im  Widerspruch). 

Siehe  femer  Thiroloix  (123)  im  Abschnitt:  pankreato-  und  neurohepatoge&er 
Diabetes;  ebenda  auch  die  Schlussbemerknng  (insbesondere  vergleiche  manNaanyn, 
ebenda  zitiert). 

Besondere  Berflcksicbtigung  des  Nervensystems  weisen  auf: 

(Theorie  des  pseudopankreatischen  Sympathikus-Diabetes.) 

40.  Klebs  und  Munk,  Naturforscher- Versamml.  Innsbruck  1869  (exper.  u.  klin.}. 

S.  auch  Senator  (144),  Thiroloix  (110). 

40a. Lustig,  Sugli  effetti  dell*  estirpazione  del  plesso  coeliaco.  Archivo  med.  XIIL 
1889.  Nr.  6.  (Experimentell  negativ.) 

40b.  Willi amson,  Lancet  1892.  9.  Juli.  (Pos.  anat.  Befunde.) 

40c.  Cavazzani,  A.  e  £.,  ülteriore  contributo  allo  studio  delle  alterazioni  consecutiTe 
alla  estirpazione  del  pancreas.  Riv.  clin.  ital.  Anno  XXXII.  1889.  pag.  493.  (Posi- 
tiver anat  Befund!) 

Theorie  des  hämatogenen  Diabetes. 

41.  Mialhe,  C.  r.  Acadömie  des  sciences  1844—45. 

42.  Derselbe,  Bulletin  Acad.  m^d.  1847.  Sept. 

43.  Derselbe,  Chimie  appliqu^e  ä  la  physiologie.    Paris  1856. 

44.  Derselbe,  Nouvelle  th^orie  du  diaböte  8ucr4,  in  Union  möd.  1866.  Mai. 

45.  Bennet,  Lebens  cliniques  sur  les  principes  et  la  pratique  de  la  m^decine,  Paris 
1873.    (Übersetzung  aus  dem  Englischen.) 
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46.  Ebstein,  Die  Zackerhanirahr,  ihre  Theorie  und  Praxis.    Wiesbaden  1887. 

47.  G a n t a n i ,  Diab.  Biotzncker,  Moleschotts  üntersnchnngen  z.  Natarlehre.  Bd.  XL 
1875. 

48.  Derselbe,  Diabetes  mellitus.    Deutsch  von  G.  flahn.    Berlin  1890. 

49.  Derselbe,  Über  Diabetes  mellitus.  Deutsche  med.  Wochenschr.  1889.  Nr.  13,  14. 
pag.  225,  252,  276. 

Theorie  des  histiogeDen  Diabetes. 

50.  Bouchard,  Cours  sur  les  maladies  par  räaction  nerveuse,  professö  ä  la  facult^ 
de  Paris  1881-1882. 

51.  Derselbe,  Lebens  sur  les  maladies  par  ralentissement.    Paris  1890. 

Siehe  auch: 
51a. Seegen  (s.  u.  Nr.  86). 

51b.de  Domenicis  (s.  u.  entero-histiogener  Intoxikationa-Diabetes  Nr.  99—103). 
51c  H^d  on  (in  seinen  spätem  Arbeiten,  s.  u.  pankreato-histiogener  Diabetes  bis  Nr.  115). 

Theorie  des  pankreato-hepatogenen  Diabetes. 

52.  Baumel,  Galculs  pancr^atiques  observte  dans  un  cas  de  diabäte  maigre.  Mont- 
pellier m^dical.  Serie  1.  Bd.  XLVI.  1881.  pag.  105—114.  (AnkQndigung  von  Elxperi- 
menten.) 

58.  Derselbe,  Pancrdas  et  diabäte.  Montp.  m^.  Serie  1.  Bd.  XLVIL  pag.  406—418. 
(.Fait  relatif  ä  un  oas  de  diabäte  gras,  alorsque  les  l^sions  pancräatiques  n'out  ät6 
jusqu'ä  präsent  consideräes  que  comme  propres  au  diabäte  maigre.')  Fortsetzung 
Serie  1.  Bd.  XLyilL  1882.  pag.  31-40  u.  442-363.  (Abbildung.) 

54.  Derselbe,  Nouvelle  thäorie  pancräatique  du  diabäte  sucrä.  Montp.  mäd.  Serie  2. 
Bd.  XIU.  1889.  pag.  314—853.  Auszug  aus  «Maladies  de  l'appareil  digestif.  — 
Pathologie  des  annezes*  von  Baumel  (Paris  1889). 

55.  Defresne,  Essais  sur  le  mäcanisme  du  diabäte  maigre.  Gas.  des  Höp.  1890. 
Nr.  57.   (Experimentell.) 

Theorie  des  rein  pankreatogenen  resp.  pankreato-hämato- 

geneu  Diabetes. 

56.  Läpine  R.,  Rapports  entre  le  diabäte  et  les  läsions  du  pancr^as,  und  Nouvelle 
thäorie  du  diabäte.  Lyon  mädical.  1889.  Bd.  LXU.  pag.  308  u.  619—621.  (27.  Okt., 
29.  Dez.) 

57.  Derselbe,  Sur  le  diabäte  pancräatique,  und  Sur  le  diabäte.  Ebenda  1890.  Bd.  LXIII. 
pag.  83—85  u.  284—288.  Siehe  auch  pag.  495  f. 

58.  Derselbe,  Diabäte  pancräatique  expärimental.  Ebenda  1893.  Bd.  LXXIY.  pag.  415 f. 

59.  Läpine,  R.,  Sur  la  pathogänie  du  diabete  consäcutif  ä  Texstirpation  du  panoräas.  — 
Arch.  mäd.  expär.  Bd.  IJI.  1891.  pag.  222—227. 

60.  Derselbe,  Le  ferment  glycolytique  et  la  pathogänie  du  diabäte.    Paris  1891. 

61.  Derselbe,  Revue  analytique  et  critique  des  travanx  räcents  relatifs  ä  la  patho- 
gänie de  la  glycosttrie  et  du  diabäte.    Arch.  mäd.  exp.  Bd.  lY.  1892.  pag.  148--167. 

62.  Derselbe,  (Revue  critique):  Des  relations  existant  entre  le  diabäte  et  les  läsions 
du  pancräas.    Rev.  mäd.  Jahrg.  12.  1892.  pag.  402—412  u.  481—491. 

63.  Derselbe,  IStiologie  et  pathogänie  du  diabäte  sucrä  (Rapport  präeentä  an  congräs 
de  mäd.  int  ä  Lyon,  le  25  Oct.  1894).    Rev.  mäd.,  Jahrg.  14.  1894.  pag.  876—898. 

64.  Derselbe,  Livre  jubilaire  Soc.  Biol.  1899. 

Modifikation  des  Standpunktes: 

65.  Läpine  et  Boulud,  Dästruction  par  le  panoräas  d*une  substance  empächant  la 
glycolyse.  Lyon  mäd.  Bd.  XGVIII.  1902.  p.  5.  NB.  Arbeiten  von  Läpine  auch  im 
zweitfolgenden  Abschnitt  aafgefahrt. 
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Gegen  Löpinea  Lehre  vom  glykolytucben  Ferment: 

66.  Arthua,  Glycolyse  dana  le  aang  et  ferment  glycolytiqae.  Arch.  de  Pfays.  1890. 
pag.  425. 

67.  Seegen,  Wiener  klin.  Wochenachr.  1892.  Nr.  14  n.  15. 

68.  Kraua,  Zeitachriffc  für  klin.  Med.  XXI.  1892.  815. 

69.  Spitzer,  Berliner  klin.  Wocbenachr.  1894.  Nr.  42. 

Vertreter  der  Intoxikationahypotheae : 

70.  Vanni,  Sagli  effetti  dell'  eatirpazione  del  pancreaa.  Archivo  ital.  di  din.  med. 
XXXin.  1894.  p.  157.  (Intoxikationahypotheael) 

71.  Leo,  ünterauchangen  über  daa  Weaen  dea  Diabetea.  Yorlftufige  Mitt.  Deutsche  laed. 
Wochenachr.  1899.  Nr.  43  and  Über  Wesen  nnd  üraache  der  Zackerkrankheit 
Berlin  1900. 

Pankreaa  als  entgiftendea  Organ: 

72.  Tuckrett,  Aatointoxication  as  the  cause  of  pancr.  diabetea.  Joam.  of  Phya.  XXV. 
1.  1899.  p.  63. 

Theorie  des  pankreato-  und  neuro-hepatogenen  Diabetes. 

78.  Kaufmann,  M.,  Noavelles  rechercbea  aar  Tactivitö  de  la  d^atrucüon  gljcoaiqae 
dana  le  diaböte  pancröatiqae.  C.  r.  See.  Biol.  Paris.  Bd.  XLIV,  1892  (10.  M&rz), 
pag.  233-286. 

74.  Chauveauz  et  Kaufmann,  Sur  la  pathog^nie  du  diabMe.  R6le  de  la  d^pense 
et  de  la  production  de  la  glycoae  dana  lea  deviations  de  la  fonction  gljc^niqae. 
Möm.  Soc.  Biol.  Paris.  Bd.  XLV.  1893.  (11.  Februar.)  pag.  17—27. 

75.  Dieselben,  Le  pancröaa  et  lea  centrea  neryeux  r^gulateurs  de  la  fonction  gly- 
c^niques.    Möm.  Soc   Biol.  Paris.    Ebendaselbst  pag.  29 — 54. 

76.  Kaufmann,  M.,  Du  mode  d'action  du  pancreaa  dana  la  r^gnlation  de  la  fonction 
glycosoformatrix  du  foie  etc.  G.  r.  Soc.  Biol.  Paria.  Bd.  XLVI.  1894.  (17.  M&rz.) 
pag.  254—256. 

77.  Derselbe,  M^caniame  de  Thyperglyc^nie  d^terminö  par  la  piqüreda4.  ventricole 
et  par  les  an^sth^siqnes  etc.    pag.  284—288. 

78.  Deraelbe,  Nouveaax  faits  relatifs  au  m^canisme  de  la  glycoaarie  d*origine  nerveuz 
et  du  diab^te  sucrö  en  g^n^ral.    Ebenda,  pag.  669—672. 

79.  Derselbe,  Becherches  exp^rimentales  sur  le  diaböte  pancr^tiqae  et  le  möcaniame 
de  la  regulation  de  la  glycemie  normale.  Arch.  de  Phys.  5.  Serie.  Bd.  VIL  1895. 
pag.  209—224. 

80.  Deraelbe,  Mode  d'action  du  Systeme  nerveaz  dana  la  production  de  l'hypergly- 
cemie.    Ebenda,  pag.  266-279;  ttber  daaaelbe:  Ebenda,  pag.  287—800. 

81.  Deraelbe,  Apper^u  g^n^ral  sur  le  m^canisme  de  la  glyo^mie  normale  et  du  dia- 
böte Bucr^.    Ebenda,  pag.  885—398. 

82.  Derselbe,  De  Tezcr^tion  sucr^  pendant  le  jeüne  chez  les  animaaz  rendua  diab. 
par  Texstirp.  du  pancreaa.    C.  R.  Soc.  Biol.  XLVIII.  1896.  Nr.  8. 

83.  Pflflger.  Glykogen.  PflQgers  Arch.  Bd.  XCVI.  1903.  pag.  1-398  (aiehe  hier 
besonders  Einleitung  und  Schluss!).  AosfQhrl.  (jeschichte  des  hepatogenen  Diabetea. 
Hierher  auch  einige  der  nnten  zitierten  Arbeiten  vonH^don  und  die  YonThiroloix 
Nr.  119,  123  ff. 

84.  Thiroloix,  Donn^es  exp^r.  pouvant  servir  ä  6clairer  la  pathog^nie  da  diabete 
sucrö.    Gaz.  des  Hop.  1894.  Nr.  142. 

85.  Derselbe,  Note  snr  le  röle  de  l'alimentation  dana  le  diab^te  pancrtotiqne  expöri- 
mental. 

Siehe  auch  den  Abschnitt:  Hepato-neurogener  Diabetea;  insbesondere  aber  ferner: 
Senator  (s.  u.  Nr.  144). 
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NB.  Die  Aatoren  der  Gegenwart,  insbesondere  die  Kliniker,  verzichten  meist 
auf  eine  einheitliche  Anffassnng;  es  wird  in  der  Regel  dem  Nervensystem,  wie  der 
Leber  und  dem  Pankreas  eine  Bedentang  beigemessen ;  hie  und  da  aach  mehr  minder 
deutlich  der  Gedanke  eines  ursprünglichen  histiogenen  Diabetes  vertreten,  seltener 
die  übrigen  Theorieen  (siehe  dort!)  Genaueres  über  den  gegenwärtigen  Stand 
der  Diabetes-Theorie  ist  zu  ersehen  aus 

86.  See  gen,  Diabetes  mellitus.    Berlin  1898. 

87.  Derselbe,  Zuckerbildung  im  Tierkörper.    Berlin  1890  und  1900. 

8d.  Naunyn,  Der  Diabetes  mellitus.  Nothnagels  spez.  Path.  u.  Ther.  Bd.  YII. 
1.  Hälfte.  1898.  S.  l->526. 

sowie  aus  den  Jahresberichten. 

Liiteratnr  über  den  Pankreas-Diabetes  im  besonderen  vor 
Auftreten  der  Inseltheorie  (bis  1895). 

Experimentelle  Arbeiten. 

89.  Bouchardat,  Des  fonctions  du  pancr^as  (s.  o.  Nr.  12). 

90.  Bernard,  CL,  Memoire  sur  le  pancr^aa  et  sur  le  rftle  du  suc  pancr^atique  dans 
les  phänomtoes  digestifs,  particuli^rement  dans  la  digestion  des  matiöres  grasses 
neutres.  Supplement  aux  c.  r.  Acad.  sciences.  Paris  1856.  pag.  879—568.  (185  Seiten, 
Text  und  mehrere  Tafeln.) 

Diese  beiden  Arbeiten  berichten  sowohl  ttber  Exstirpationsversuche  wie  Unter- 
bindung der  AusfOhrungsgänge  und  Ausfüllung  derselben  mit  unlöslichen  Massen. 

Die  Arbeit  von  Gl.  Bernard,  sowie  zahlreiche  spätere  Arbeiten,  von  Fre- 
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1.  Februar.) 

98.  Minkowski,  Untersuchungen  über  den  Diabetas  mellitus  nach  Exstirpation  des 
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108.  Artiaco,  |  Zitiert  von  Domenicis  ohne  Angabe  der  Pablikationsatellen. 

109.  Agri  u.Pisenti,  I 

NB.    Eine  Widerlegung   auf   Grund   zahlreicher  Experimente  sowie    patho- 
logischer Befunde  hat  auch  versucht 

110.  Thiroloix,  Le  diaböte  pancröatique.    Thöse  de  Paris  1892. 
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Die  sogenannten  Langerhansschen  Inseln  des  Pankreas  sind  vor 
nunmehr  fünf unddreissig  Jahren  entdeckt  worden ;  drei  Jahrzehnte  lang 
waren  sie  wohl  Gegenstand  einiger  deskriptiver,  auch  experimenteller 
Arbeiten;  im  allgemeinen  sind  sie  aber  unbekannt  geblieben,  wie  ein 
Blick  in  die  Lehr-  und  Handbücher  jener  Zeit  lehrt. 

Erst  als  am  Ende  des  vorigen  Jahrhunderts  der  Gedanke  sich  Bahn 
brach,  den  wir  in  der  Folge   als  moderne  Inseltheorie  oder  Inseltheorie 


EntdeckttDg  der  Langerhansschen  Inseln.    Embryologie  und  Physiologie.         551 

schlechtweg  bezeichnen  werden,  der  Gedanke  nämlich,  es  könnten  diese 
r&tselhaf ten  Bestandteile  der  Bauchspeicheldrüse  für  die  Frage  des  Pan- 
kreas-Diabetes  von  Bedeutung  sein,  wurde  das  Augenmerk  allgemeiner 
auf  sie  gerichtet.  Vom  Jahre  1899  an  folgten  sich  die  Mitteilungen 
Schlag  auf  Schlag.  Vornehmlich  auf  das  Verhalten  der  Inseln  in  der 
Drüse  von  Diabetikern  gerichtet,  also  pathologischen  Inhalts,  haben  diese 
Mitteilungen  doch  auch  wesentlich  zum  Ausbau  unserer  Kenntnisse  der 
normalen  Inseln,  insbesondere  des  Menschen,  beigetragen. 

Um  etwas  genauer  auf  die  Entwicklung  der  Inselfrage  einzugehen, 
und  zugleich  einen  allgemeinen  Überblick  über  Inhalt  und  Gliederung 
unseres  Berichtes  zu  geben,  bemerken  wir  folgendes :  Die  Morphologie 
der  Inseln  haben  in  ihren  wesentlichen  Zügen  schon  die  ersten  Arbeiten  von 
Langerhans  (158),  v.  Ebner  (160),  Kühne-Lea  (161  und  161)  geliefert. 
Die  Embryologie  ist  erst  spät  zur  Aufklärung  herangezogen 
worden  [Laguesse  1893  ff  (172)];  die  vergleichende  Anatomie  noch  später 
(ernsthaft  erst  von  Diamare  1899  (180). 

Die  morphologischen  Eigentümlichkeiten  mussten  natürlich  früh 
physiologischen  Erwägungen  rufen.  Die  erwähnten  ersten  Autoren 
verzichten  noch  auf  solche.  Nur  Kühne-Lea  (163)  machen  einen  aller- 
dings ersten,  jedoch ,  wie  sie  selbst  betonen ,  nur  provisorischen  Vor- 
schlag, der  allerdings  von  manchen  späteren  Autoren  aufgegriffen 
worden  ist,  indem  sie  die  Ansicht  wenigstens  als  die  wahrscheinlichste 
hinstellen,  dass  die  Inseln  lymphatische  Apparate  seien. 

Mit  einer  bestimmten  physiologischen  Ansicht,  die  die  Bedeutung 
der  Inseln  allerdings  in  ganz  anderer  Richtung  sucht,  als  man  sie  bis- 
her vermutet  hatte,  die  sich  aber  auf  eine  experimentelle  Basis  stützte, 
trat  zunächst  nur  Lewaschew  (178)  1894  hervor. 

Eine  andere  Ansicht  bildet  sich  1893  Laguesse  (179)  auf  Grund 
anatomischer  und  entwickelungsgeschichtlicher  Studien ;  sie  ist  die  Vor- 
läuferin der  Inseltheorie;  Diamare  (180)  gestaltet  sie  1899  auf  Grund  ver- 
gleichend anatomischer  Studien  zur  modernen  Inseltheorie  um,  die  die 
Inseln  als  Organe  fasst,  welche  durch  innere  Sekretion  auf  den  Zucker- 
stoffwechsel von  entscheidendem  Einfluss  sind.  Hierdurch  war  die 
Grundlage  für  die  zahlreichen,  hauptsächlich  pathologischen  Forschungen 
der  letzten  Jahre  geschaffen,  die,  wie  schon  angedeutet,  wesentlich 
darauf  ausgingen,  den  Zusammenhang  zwischen  Inseln  und  Zuckerstoff- 
wechsel durch  Nachweis  von  Inselveränderungen  im  Pankreas  von 
Diabetikern,  sowie  durch  entsprechende  Untersuchungen  an  der  nicht 
diabetischen  Drüse  und  womöglich  durch  das  Experiment  festzustellen. 
Diese  Forschungen  setzen  aber  die  Kenntnis  der  Diabetesliteratur  vor 
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1899,  ebenso  wie  der  Inselliteratur  vor  diesem  Zeitpunkt  voraus.  Es 
scheint  sich  uns  demnach  unser  Bericht  naturgemäss  aus  3  Hauptteilen 
aufzubauen,  deren  Inhalt  wir  folgendermassen  formulieren: 

1.  Morphologie  und  Physiologie,  einschliesslich  der  Entwickelungs- 
geschichte  der  Inseln  vor  Aufstellung  der  modernen  Inseltheorie  (1869 
—1895,  resp.  1899.) 

2.  Geschichte  des  Pankreas-Diabetes  vor  Aufstellung  der  modernen 
Inseltheorie. 

3.  Anatomie,  Physiologie  und  Pathologie  der  Inseln  nach  Auf- 
stellung der  modernen  Inseltheorie. 

L  Hauptteil. 

1.   Morphologie  und  Physiologie,    einschliesslich  der  Ehit- 
wickelungsgeschichte  der  Inseln  vor  Aufstellung  der  mo- 
dernen Inseltheorie  (1860-1896  resp.  1890). 

Der  Inhalt  dieses  1.  Uanptteils  gliedert  sich  unter  Berücksichtigung  der  Tersckie- 

denen  Ansichten,   die   sich   die   Forscher   über  die   Natur   der    Inseln   gebildet    haben 

wie  folgt: 

Saite 

a)  Frage  nach  der  Natur  der  Inseln  offen  gelassen: 553 

1869  Langerhans  (vermutet  Beziehimg  zum  nervösen  Apparat)   ....  553 

1872  V.  Ebner 554 

1876  und  1882  Etthne-Lea  (stellte  eine  gewisse  Verwandtschaft  mit  lym- 
phatischem Gewebe  fest) 554 

1879  Renaut  (erkennt  die  Inselzellen  als  epithelial  und  mit  den  Drüsenzellen 
zusammenhängend,  hebt  aber  Ähnlichkeit  des  Ganzen  mit  lympha- 
tischen Knötchen  hervor) 557 

1882  Podwyssotsky 559 

b)  Inseln  als  etwas  atypische  lymphatische  Apparate  aufgefasst: 

1884  Sokoloff  (Inseln  wie  Drüsenparenchym  vom  Blut  abgeleitet)   .    .    .     555 

1897  Muret,  Pugnat  (Inseln  genetisch  zum  Drüsenparenchym  gehörig)    .     555 
1895  Pischinger  (hat  ausser  den  lymphatischen  [fötalen]  auch  epitheliale 

Inseln  unterschieden  [s.  u.  bei  Lewaschew]) 555  f. 

1895  Dieckhoff 556 

1898  Schlesinger 556 

c)  Inseln  als  Gebilde  epithelialer  Natur   aufgefasst  (gemeinsamen   Ursprunges 
mit  dem  Drüsenparenchym)  und  zwar: 

[1.  Reste  embryonalen  Gewebes] 559 

2.  Vorübergehend  erschöpfte  Teile  des  Drüsenparenchyms 560 

1886  Lewaschew 560 

1895  Pischinger  (für  die  fötalen  Inseln  Lymphnatur  angenommen,  s.  o.)560f. 

3.  Dauernd  erschöpfte  Teile  des  Drüsenparenchyms 561 

1894  Dogiel 561  £, 

4.  Periodisch  zum  Zweck  einer  inneren  Sekretion  differenzierte  Teile  des 
Drüsenparenchyms 562 

1898  Laguesse 562ff. 
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5.  Als  dauernd  vom  DrQsenparenchym  abgelöste  besondere  Organe  mit 
der  Aufgabe  der  Regnlierang  des  Zucherstoffwechsels  durch  Abgabe 

eines  inneren  Sekretes 546 

1895  Schäfer       564f. 

1S99  Diamare 565 

[d)  Inseln  Gebilde  von  perithelialer  Natur  und  unbekannter  Bedeutung 

1901  Hansemann] 564 


1869  hat  Langerhans  (158),  hauptsächlich  am  Kanincheu,  den  Bau 
des  Pankreas  zum  erstenmal  eingehender  studiert ;  so  anspruchlos  auch 
die  Mitteilung  auftritt,  so  finden  sich  in  ihr  doch  die  histologischen 
Verhältnisse  mit  einer  Ausführlichkeit  und  Genauigkeit  geschildert,  die 
späteren  Untersuchem  fast  nur  Bestätigungen  übrig  Hess.  £s  braucht 
nur  au  die  Zoneneinteilung  der  Drüsenzelle,  an  die  Entdeckung  und 
Deutung  der  zentroacinösen  Zellen  erinnert  zu  werden.  In  dieser  Ar- 
beit wird  auch  zum  erstenmal  auf  eigentümliche  „Häufchen"  aufmerk- 
sam gemacht  (1.  c.  S.  24—26),  die  „in  regelmässigen  Abständen  im 
Parenchym  der  Drüse  verteilt",  aus  „kleinen  imregelmässig  polygonalen" 
Zellen  bestehen,  deren  Protoplasma  „vollkommen  homogen,  glänzend, 
und  frei  von  irgend  welchen  Körnchen",  deren  Kern  „hell,  rund,  von 
mittlerer  Grösse  ist  (Durchmesser  der  Zelle  0,0096 — 0,012  mm,  des  Kernes 
0,0075  bis  0,008  [alles  für  ungefärbte  Präparate  von  in  Müllerscher  Flüs- 
sigkeit gehärtetem  Kaninchenpankreas  geltend]). 

Einer  Deutung  dieser  Gebilde  hat  sich  Langerhans  enthalten. 
Es  findet  sich  zwar  hier  und  da  —  so  schon  bei  Ebner  1872,  neuer- 
dings noch  bei  Schulze  1900  und  Hansemann  1901  die  Behauptung, 
Langerhans  habe  sie  für  nervöse  Elemente  gehalten;  Langerhans 
hat  nun  allerdings  auf  einige  Tatsachen  hingewiesen,  „welche  vielleicht 
auf  das  Vorhandensein  gewisser  Beziehungen  zwischen  unseren 
Zellen  und  dem  nervösen  Apparat  der  Drüse  schliessen  lassen",  er  be- 
tont aber  auch  ausdrücklich :  „Die  Beobachtungen  sind  indessen  so  unvoll- 
kommen und  lückenhaft,  dass  ich  mich  selbst  einer  Hypothese 
über  den  Charakter  und  Wert  unserer  Zellen  enthalten  muss"  *). 

Noch  im  selben  Jahre  (1869)  ist  über  die  Lang  erb  ans  sehen 
Häufchen  von  Saviotti  (159)  (bei  Kenntnis  der  Langer  hansschen  Arbeit) 
geschrieben  worden.     Er   ist   überzeugt,    dass  ein  Teil,  wo  nicht  alle 


1)  Die  FestatelluDg  dieses  Sachverhaltes  scheint  mir  eine  historische  Pflicht,  um 
so  mehr,  als  einer  der  Autoren,  der  Langerhans  die  stehende  Deutung  ebenfalls  unter* 
schiebt  augenscheinlich,  zweifellos  ohne  genaue  Kenntnis  der  Langer  hansschen  Arbeit, 
diese  Deutung  unerklftrlich  findet  (Hanse mann  L  c.  S.  193  oben). 
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diese  Zellen,  nichts  anderes  sind,  als  das  Epithel  der  Gänge  zweiter  Ord- 
nung, um  so  mehr,  als  er  „dieselben  auch  zu  halben  und  ganzen 
Kanälchen  vereinigt  fand"  (1.  c.  S.  413  oben).  Der  Inhalt  dieser 
Behauptung,  wie  auch  die  Kürze  der  diesbezüglichen  Mitteilungen 
lassen  darauf  schliessen,  dass  Saviotti  die  „Häufchen"  nur  eines 
sehr  oberflächlichen  Studiunos  gewürdigt  hat.  Dass  diese  Häufchen 
eventuell,  bei  der  selteneren  interstitiellen  Lagerung,  mit  Flach- 
schnitten durch  Ausführungsgänge  verwechselt  werden  können,  kann 
zugegeben  werden  (siehe  weiter  unten),  da  aber  die  Mehrzahl  der 
Häufchen  mehr  oder  weniger  streng  zentral  in  den  Läppchen  liegen, 
wo  Gänge  zweiter  Ordnung  nicht  zu  treffen  sind,  ausserdem  meist  ein 
Bindewebsgerüst  enthalten,  hätte  diese  Missdeutung  wohl  vermieden 
werden  können.  Die  Behauptung  Saviottis  verdient  deshalb  nicht, 
mit  den  übrigen  Deutungen  der  Häufchen,  die  auf  eingehendem  Studium 
beruhen,  immer  weiter  zitiert  zu  werden.  Von  Einfluss  auf  den  Fort- 
gang der  Untersuchungen  ist  Saviotti  höchstens  dadurch  geworden,, 
dass  er  —  sicher  ist  dies  nicht  zu  entscheiden  —  für  Vornahme  der 
Inj  ektions versuche  von  den  Ausführungsgängen  aus,  die  uns  sofort  be- 
schäftigen werden,  vielleicht  den  Anstoss  gegeben  hat. 

Nach  kurzer  Frist,  schon  1872,  weist  v.  Ebner  (160),  ohne  seinerseits 
auf  eine  Hypothese  sich  einzulassen,  Saviotti  zurück.  Zugleich  bereichert 
V.  E  b  ne  r  den  Bestand  des  tatsächlichen  Wissens  um  einige  Beobachtungen, 
die  von  entscheidender  Bedeutung  werden  sollten.  Zunächst  stellte  er  fest, 
dass  nach  Injektion  der  Drüse  vom  Gangsystem  aus  die  Häufchen  sich 
nicht  injiziert  erweisen.  Ferner  fiel  v.  Ebner  (beim  Frosch)  der  Reichtum 
grösserer  venöser  Blutgefässe  in  der  Umgebung  der  Häufchen  auf. 
Man  wird  in  der  Annahme  kaum  fehl  gehen,  dass  es  sich  hier  um  eine, 
wenn  auch  unvollständige  Antizipation  der  nächsten  wichtigen  Ent- 
deckung handelt,  die  Kühne  nnd  Lea  bezüglich  der  „Häufchen"  im 
Jahre  1876  machten  (161),  dass  diese  nämlich  dem  übrigen  Parenchym 
gegenüber  sich  so  reich  an  Gefässen  zeigen,  dass  sie  an  „Gefässglomeruli 
oder  zirkumskripte  Wundemetze  erinnern*',  was  um  so  auffallender  er- 
scheinen muss,  als  das  Pankreas  sonst  so  spärlich  vaskularisiert  ist, 
dass  „tausende  von  Zellen  sehr  weit  von  den  nächsten  Blutgefässen'* 
entfernt  liegen  (beim  Kaninchen!).  Bei  Injektionen  vom  Blutweg  aus 
füllten  (Kühne  und  Lea)  sich  die  Wundernetze  mit  der  grössten 
Leichtigkeit.  Injektion  von  den  Gängen  aus  haben  Kühne  und  Lea 
wie  Ebner  erfolglos  gefunden  [Ausführliche  Publikation  von  1882  (163)]. 
Zum  erstenmal  wird  auch  bei  Kühne  und  Lea  (ebenfalls  erst  in  der 
ausführlichen  Publikation  1882)  das  Bindegewebsgerüst  erwähnt.   Kühne 
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und  Lea  überlassen  es  der  „weiteren  Untersuchung,  festzustellen,  ob 
die  Zellen  kleinsten  Lymphdrüsen,  was  das  wahrscheinlichste  ist,  ent- 
sprechen. Sie  sind  so  in  der  deutschen  Literatur  die  Urheber  einer  Hypo- 
these geworden,  die  damals  vielleicht  die  nächstliegende  war,  indem  sie 
am  ungezwungensten  den  Mangel  eines  Zusammenhangs  mit  den  Aus- 
führungsgängen einerseits,  die  besonders  enge  Beziehung  zum  Gefäss- 
apparat  anderseits  begreiflich  machte  *). 

Nun  hat  allerdings  schon  1882  Podwyssotski  (164)  auf  Grund  ein- 
gehender Studien,  die  deutsch  freilich  nur  in  einem  kurzen  Referat  er- 
schienen sind,  gegen  die  übrigens  durchaus  reservierte  Deutung  der  Inseln 
durch   Kühne   und    Lea   Stellung  genommen,    er  selbst  sprach  von 
Pseudofollikeln,  ohne  damit  irgend  etwas  prftjudizieren  zu  wollen) ;  femer 
sind  in  der  Folge  die  verschiedensten  Auffassungen   geltend   gemacht 
worden,  denen  eine  grössere  Glaubwürdigkeit  kaum  abgesprochen  werden 
könnte.     Trotzdem    haben    nicht   nur    zwei   Jahre   später    Sokoloff, 
sondern  noch  Mitte  und  Ende  der  neunziger  Jahre  Mouret  und  Pugnat, 
beide    mit   ausführlicher    Motivierung  (1894),    Dieckhoff   (1894)   und 
Schlesinger  (1898)  auf  Grund  ihrer  mehr  gelegentlichen  Beobachtungen 
beim  Studium  des  erkrankten  Pankreas  sich  für  die  Lymphdrüsennatur 
der  Inseln  ausgesprochen,  letztere  wohl  ohne  genauere  Kenntnis  der  Insel- 
Literatur.    Um  auf  diese  Autoren  etwas  genauer  einzugehen,  so  nehmen 
zunächst  Sokoloff  1884  (103),  Mouret  1894  (111),  Pischinger  1895  (113) 
und  Pugnat  1897  (176)  eine  für  heute  nur  noch  schwer  verständliche  Stel- 
lung ein.   Sie  alle  sehen  die  Inseln  zwar  ebenfalls  nach  dem  Vorgange  von 
Kühne  und  Lea  für  lymphoide  Apparate  an,  bringen  sie  aber  nichtsdesto- 
weniger in  Anpassung  wohl  an  die  neueren  Beobachtungen  über  ihre 
Struktur  mit  dem  Paukreasgewebe  in  genetischen  Zusammenhang,  in- 
dem für  sie  eine  fundamentale  Trennung  von  epithelialem  und  mesen- 
chymatösem  Gewebe  nicht  existiert.    Sokoloff  geht  dabei  so  weit,  die 
bei  der  Sekretion  angeblich  grossentheils  zu  gründe  gehenden,  gewöhn- 
lichen Drüsenelemente  vom  Blut  aus  (weisse  Blutkörperchen!)  regenerieren 
zu  lassen.     Ulesko    weist   ihn    im    selben   Jahre    energisch    zurück. 
Pischinger   nimmt  wenigstens   eine  Entstehung  lymphoider  Organe 
aus   dem  Pankreasepithel  im  Laufe  der  ontogenetischen  Entwickelung 
an;   er  beruft   sich   dabei  auf  v.  Kupffers  Ableitung  der  Milz  aus 
der  Pankreasanlage ;  diese  Ableitung  aber,  wie  die  analoge  der  Darm- 
follikel  aus  dem  Darmepithel  u.  s.  w.  durch  Retterer,   auf  den  man 

1)  Ob  den  beiden  Autoren  die  sogleich  za  erwfthnenden  Arbeiten  von  Renaut 
bekannt  waren,  konnte  nicht  festgestellt  werden,  da  Literatnrangaben  in  beiden  Arbeiten 
fehlen  (einige  ganz  seltene  gelegentliche  Zitate  aoagenommen). 
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die  Autoren  sich  ebenfalls  bezieben  siebt,  dürfte  seit  den  Arbeiten 
Stöhrs  und  anderer^)  kaum  mebr  viele  Anbänger  baben.  Dieselbe 
Auffassung  finden  wir  bei  Pugnat.  Piscbinger  nimmt  übrigens 
nur  für  einen  Teil  der  Gebilde,  die  als  Inseln  imponieren  können,  diese 
Bedeutung  in  Anspruch ,  hauptsächlich  für  die  Inseln  im  fötalen  Pankreas, 
er  hält  daneben  im  extrauterinen  Leben  eine  Entstehung  von  Inseln  auf 
dem  Wege  der  funktionell  bedingten  Umwandlung  des  sekretonschen 
Parenchyms  nach  dem  Vorgang  Lewaschews  für  wahrscheinUch 
(siehe  unten  S.  559  f.). 

Warum  sich  Dieckhoff,  1894  (216),  sich  der  besprochenen  Ansicht 
angeschlossen  hat,  ist  schwer  einzusehen;  er  drückt  sich  über  die  frag- 
lichen Gebilde  übrigens  sehr  zurückhaltend  aus,  indem  er  sagt  (L  c. 
S.  37  u.).  „In  ihrer  Anordnung"  (wohl  der  Zellen  gemeint),,  unter- 
scheiden sie  sich  kaum  von  LymphfoUikeln,  und  sie  sind  dann"  (sie!) 
„wohl  auch  als  solche  anzusprechen,  wenn  schon  ihre  Lage  mitten 
zwischen  Drüsenparenchym  sehr  überraschend  und  die  Form  der  Zellen 
von  der  der  FoUikelzellen  abweichend  ist"*).. 

1898  tritt  Schlesinger  für  die  Lymphnatur  der  Inseln  ein,  ohne 
dass  sein  Verhältnis  zur  Literatur  genauer  zu  bestimmen  ist  Er  be- 
richtet zur  Erhärtung  seiner  Ansicht  über  einen  Fall  von  Lues  con- 
genita, wo  die  Inseln  und  zugleich  die  Lymphdrüsen  am  oberen  Rand 
des  Pankreas  vermehrt,  letztere  auch  vergrössert  waren.  Dem  gegen- 
über finden  hier  zwei  analoge  Beobachtungen  natürlicherweise  Platz, 
die  gerade  im  entgegengesetzten  Sinne  sprechen  und  auch  verwendet 
worden  sind.  Gentes  [1901  (224)]  beobachtet  Nicht-Vermehrung  der 
Inseln  bei  allgemeiner  Lymphomatose,  eben  dasselbe  Ssobolew  1902 
(2.  Mitteilung  (227)  S.  113  m.). 

Wir  haben  bis  jetzt  einen  Autor  nicht  genannt,  der  imter  den 
Vertretern  der  Lymdrüsenhypothese  —  wie  wir  uns  der  Kürze  halber 


1)  Siehe  z.  B.  Tonkoff:  Die  Entwickelnng  der  Milz  bei  den  AmnioteD,  Arch.  f. 
mikr.  Anat  u.  Entw.  Bd.  LVI  1900.  S.  892—458. 

2)  Bezüglich  der  Arbeit  von  Dieckhoff  verdanke  ich  Herrn  Prof.  Lubarsch 
folgende  wertvolle  Mitteilung,  der  ich  hier  gerne  Raum  gebe: 

«Die  Dieckhoff  sehe  Arbeit  ist,  wie  ja  aus  allen  Angaben  hervorgeht,  auf  meine 
Anregung  und  unter  meiner  Leitung,  angefertigt  und  vielfach  wörtlich  von  mir  redigiert 
worden.  Die  Äusserungen  über  die  Bedeutung  der  Zellbaufen  sind  aber  das  Ergebnis 
eines  Kompromisses  gewesen,  da  Herr  Prof.  A.  Thierfelder,  der  die  als  Doktor- 
dissertation eingereichte  Arbeit  als  Ordinarius  zu  begutachten  hatte,  auf  seine  Ansicht, 
die  ich  nicht  teilte,  dass  es  sich  um  LymphfoUikel  handle,  grossen  Wert  legte.  Aus 
dieser  Entstehungsweise  erklären  sich  aach  andere  scheinbare  Widersprüche  in  Dieck- 
hoffs  Monographie,  für  die  am  allerwenigsten  er,  aber  auch  ich  nur  teilweise  verant- 
wortlich zu  machen  ist.    Lubarsch.' 
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ausdrücken  wollen  —  an  erster  Stelle  genannt  zu  werden  pflegt.   Reuant 
(162)  hat  in  einer  kurzen  Mitteilung  im  Jahre  1879  eine  eigenttimhche 
Ansicht  über  den  Bau  des  Pankreas  vertreten:  Er  ging  von  Beobach- 
tungen über  die  Ösophagusdrüsen  gewisser  Vögel  aus.   Hier  will  Renaut 
eine  merkwürdige  Durchwachsung  der  epithelialen  Ausstülpungen  des 
Ösophagus   und   des   imterliegenden   lymphoiden    Gewebes    beobachtet 
haben,    (es   scheint  sich   hier  nicht   um  embryologische  Studien,  son- 
dern um  solche  am  ausgewachsenen  Organismus  zu  handeln).    Das  lym- 
phoide   Gewebe    dringt  nämUch  in  ganzen  Knospen  zwischen  die  Ele- 
mente des  epithelialen  Verbandes  ein  und  zwischen  ihnen  hindurch  bis 
ins  Lumen,  um  dieses  mehr   oder   weniger   auszufüllen,    und   zwar   in 
nackten  Lappen,  die  nicht  etwa   von  vorgestülptem,   wenn   auch  sehr 
verdünntem  Epithel  bedeckt,  sondern  direkt  von  dem  Drüsensekret  bespült 
sind.  Diese  Struktur,  die  als  „lymphoglanduläre'*  bezeichnet  wird  (welcher 
Ausdruck  in  dieser  Anwendung  nicht  unbedenklich  ist),  glaubt  Renaut 
im  Pankreas  wiederzufinden.    Hier  weicht  das  lymphoide  Gewebe  aller- 
dings vom  gewöhnlichen  Bilde  ab.    Renaut  findet  es  nur  in  dem  sehr 
spärlichen    und    kernarmen    (ausserdem    schmalkernigen)    Stützgerüst 
zwischen  den  Acini,  ausserdem  aber  besonders  in  den  seltsamen,   für 
das  Pankreas  spezifischen  zentroacinösen  Zellen  wieder.    Wir  haben  oben 
gesehen,    dass  diese  Zellen  von  Langerhans   entdeckt  und  als   epi- 
theliale Elemente  gedeutet  worden  sind.     Die  meisten  Autoren  haben 
sich  Langerhans   angeschlossen  und   es   dürfen   die   zentroacinösen, 
zarten,  endothelartigen  Zellen  heute  wohl  als  Abkömmlinge  der  Gang- 
epithelien  gelten,  welche  in  das  hohe  Epithel  der  Acini  scheinbar  ganz 
unvermittelt  übergehen ;  um  die  massigen  Acini  mit  den  dünnen  Enden 
des  Gangsystems  fester  zu  verbinden,  scheinen  von  letzteren  aus  einzelne 
Zellen  in  die  Lichtung  der  Acini  einzuschieben  und  durch  Ausbreitung  von 
Fortsätzen  zentral-   und  peripheriewärts   den  nötigen  Halt  zu  schaffen 
[Laguesse  (171)].     Nach  der  Stellung,   die  die  Autoren    Renaut    zu- 
schreiben, würde  man  nun  zum  mindesten  erwarten,  dass  die  Inseln  bei 
Renaut  als  besonders  reichliche  Ansammlungen  bezw.  Stätten  üppigerer 
Entwickelung  der  im  Pankreas  sonst  so  spärlichen  und  dürftigen  Elemente 
des  lymphoiden  Anteils  der  Drüse  angesehen  werden.  Wenn  aber  Renaut 
die  Inseln  als  „Points  folUculaires"  bezeichnet,  so  geschieht  dies  tatsächlich 
lediglich  wegen  der  Anordnung  des  Stützgerüsts  an  diesen  Stellen,  die  den 
Autor  an  diejenige  in  den  Lymphdrüsen  erinnert  (Retikulum  I)  auch  wegen 
der  engen  Beziehung  der  Inselzellen  zu  den  Gefässen,  die  wir  hier  wiederum 
betont  finden.    Die  eigentlichen  Inselzellen  hält  Renaut  aber  keines- 
wegs für  lymphoider  Natur.    Er  spricht  vielmehr  von  Zellbalken,   die 


( 
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von  den  umliegenden  Acini  aus  als  blinde  Fortsätze  in  das  Retikuluni 
der  „Points  foUiculaires"  hineinwachsen  und  hier  die  erwähnte  engt 
Beziehung  zu  den  Gefässen  eingehen,  ohne  aber  ihre  epitheliale  Natni 
zu  verleugnen*). 

Ren  au  t  ist  somit  keineswegs  als  Vertreter  oder  gar  Vater  einer 
Hypothese  —  der  Lymphdrüsenhypothese  —  anzusehen,  die  nur  al? 
Notbehelf  betrachtet  werden  kann;  ihm  kommt  vielmehr  das  Verdienst  zu. 
als  Erster  die  epitheliale  Nattu*  der  Inselzellen  erkannt  zu  haben.  Indem 
er  diese  epithelialen  Elemente  von  den  Acini  ableitete,  deren  Bausteine 
die  Anordnung  zeigen,  die  für  Drüsenzellen  mit  äusserer  Sekretion 
typisch  sind,  und  sie  unter  Aufgabe  dieser  Anordnung,  deren  Haupt- 
charakteristikum  die  Bildung  einer  Lichtung  ist,  eine  neue  gewinnen 
Hess,  bei  der  die  Gefässe  die  Stelle  einnehmen,  die  vorher  der  Drüsen- 
lichtuug  zukam,  hat  Ren  au t  auch  schon  den  Gedanken  der  inneren 
Sekretion  hart  gestreift,  der  nach  fast  anderthalb  Jahrzehnten  zum 
erstenmal  ausgesprochen  wurde,  um  bald  der  herrschende  zu  werden 
und  die  Inseln  zum  Gegenstand  eines  allgemeinen,  wohlberechtigten 
Interesses  zu  machen. 

Leider  scheint  Renaut  von  keinem  einzigen  Autor,  nicht  einmal 
seinen  Landsleuten,  genau  gelesen  worden  zu  sein;  das  Schlagwort  der 
„Points  folliculaires''  dürfte  die  Schuld  hieran  tragen*). 

Wenn  die  späteren  Autoren  die  epitheliale  Natur  der  Inselzellen 
immer  mehr  zur  Selbstverständlichkeit  erheben,  so  geschieht  dies  auf 
Grund  neuer,  eigener  Beobachtungen. 


1)  Renaut:  C.  r.  acad.  sc.  1879  p.  250  oben:  Langerhanssche  Inseln.  Sur  ao 
ou  plusieurs  points  d*an  mdme  lobule  pancr^atique,  on  yoit  en  oatre  se  desainer  des 
figares  arrondies,  constantea  chez  les  oiseaux  et  lee  mammif^res,  et  non  dte'ites  jusqn'ici 
Je  les  appellerai  points  follicnlairea.  Ces  Üots  ont  la  grossenr  d'on  follicule  de  ganglion 
lymphatique  et  paraisaent  sur  les  eoupes  comme  des  cerdes  clairs.  Les  cordona  pancrea- 
tiques  du  lobule  semblent,  ä  leur  voisinage,  s^ordonner  autonr  d'euz  en  s'empelotonnant 
en  Spirale  avant  de  communiquer  avec  eux.  Le  centre  d'un  point  follicnlaire  est  forme 
de  tissu  r^ticule  ä  larges  mailles;  autour  de  lui,  les  vaisaeauz  forment  nne  coaronne 
caractöristique  sur  les  injections  et  d'ou  partent  des  anses  hölicines  convergentes,  ans- 
logues  ä  Celles  d'un  follicule  clos.  Les  cellules  glandulaires  sont  ici  ordonnöes  par 
rapport  aux  vaisseaux,  elles  forment  dans  leurs  intervalles  des  rangöes  simples,  traversant 
la  löge  de  tissu  röticul^  bord  pour  bord.  Elles  sont  cylindriqnes,  tooites,  aaperposees 
comme  des  feuillets,  et  offrent  un  protoplasma  clair,  finement  sind. 

2)  Statt  der  oben  besprochenen  Arbeit  Renauts  wird  auch  eine  andere  zitiert  — 
so  bei  Herxheimer  (231),  aus  dem  Jahre  1881.  Diese  gibt  jedoch  nur  ,,üne  nomen- 
clature  m^thodique  des  glandes."  Das  Pankreas  wird  hier  allerdings  als  ^lympho- 
glanduläres''  Organ  genannt;  Genaueres  über  seinen  Bau,  speziell  Angaben  Ober  die  Inseln 
wird  nicht  mitgeteilt. 
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Noch  weniger  leicht,  als  über  den  Zellcharakter  der  Inselelemente 
^war  jedoch  über  ihre  Funktion  ins  Reine  zu  kommen;  und  so  sehen 
-wir  wie  nacheinander  die  verschiedensten  Ansichten  über  die  funktio- 
nelle Bedeutung  der  Inseln  laut  werden,  alle  freilich  von  nun  an  auf 
dem  gemeinsamen  Boden  der  Überzeugung,  dass  die  Inselzellen  mit 
denQ  gewöhnlichen  Parenchym  des  Pankreas  in  engeren  oder  weiteren 
Zusammenhang  zu  bringen  seien. 

Podwyssotski  (1882)  (164)  ist  der  einzige  der  späteren  Forscher, 
der  sich  wie  schon  erwähnttrotz  eingehenden  Studiums  der  Inseln  einer 
Deutung  völlig  enthalten  hat.  Er  hat  den  Inseln  die  Bezeichnung  von 
„Pseudofollikeln**  gegeben.  — 

Von  den  augekündigten  Ansichten,  die  man  sich  im  Laufe  der 
nächsten  zwei  Jahrzehnte  über  die  Inseln  gebildet  hat,  möchten  wir  zu- 
nächst diejenige  nennen,  wonach  die  Inseln  Reste  embryonalen 
Gewebes  wären.  Diese  Ansicht  wird  von  den  meisten  Autoren  zitiert. 
Ein  Gewährsmann  wird  gewöhnlich  nicht  angeführt.  Wo  dies  der 
Fall  ist,  wird  Gibbes  (167)  genannt  (so  bei  Hansemann*),  Ssobolew, 
Schulze).  Nun  hat  aber  Gibbes  sich  gerade  gegen  diese  Ansicht 
verwahrt.  („It  seems  scarcely  probable,  taking  into  consideration 
their  distribution  amongst  so  many  animals  and  their  distinct  blood 
supply,  that  they  can  be  merely  the  remains  of  embryonic 
tissue.  .  .  .  Looking  at  the  diverse  functions  of  the  pancreas  may  they 
not  take  some  share  therein?**).  Einen  anderen  Namen  habe  ich  nirgends 
gehmden.  Harrisund  Gow  (174)  1894  erwähnen  die  Ansicht  ebenfalls; 
sie  weisen  sogar  darauf  hin,  dass  ihr  Urheber  sich  auf  das  Vorkommen 
embryonaler  Reste  im  Hoden  berufen  habe.  Dies  ist  bei  Gibbes  nicht 
der  Fall.  Es  könnten  somit  Gibbes  sowie  Harris  und  Gow  auf 
eine  gemeinsame  Quelle  zurückgehen;  diese  müsste  vor  1884  liegen,  in 
welches  Jahr  die  Publikation  von  Gibbes  fällt.  In  den  uns  bekannt 
gewordenen  Arbeiten  dieser  frühen  Zeit  findet  sich  eine  entsprechende 
Äusserung  nirgends.  Die  Spur  der  Quelle  dürfte  somit  verloren  sein. 
Anhänger  hat  sich  übrigens  diese  Hypothese  keine  erworben.  — 

Von  grösserer  Bedeutung,  und  noch  heute,  wie  wir  sehen  werden, 


1)  Hansemann  nennt  als  Vertreter  dieser  Ansicht  aach  Harris  and  Gow; 
diese  tun  derselben  nar  neben  anderen  Ansichten  Erwähnung,  halten  aber  eine  Be- 
teiligung der  Inseln  hei  der  Verdauung  fttr  das  Wahrscheinliche.  Femer  nennt  Hanse- 
mann Gianelli;  er  zitiert  den  Autor  jedoch  nur  nach  Diamare;  die  Arbeit  von 
Gianelli  ist  uns  nicht  zugänglich  gewesen;  als  ursprüngliche  Quelle  kann  sie  nicht 
gelten,  da  sie  erst  aus  dem  Jahre  1898  stammt,  die  betreffende  Ansicht  aber  schon  1894 
(bei  Harris  n.  Gow)  sich  zitiert  findet. 
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nicht  ganz  ohne  Grund  vertreten,  ist  die  Ansicht  geworden,  die  sich 
Lewaschew  1886  (168)  über  die  Bedeutung  der  Insehi  gebildet  hat.  Von 
dem  berechtigten  Gedanken  ausgehend,  dass  über  eine  eventuelle  Funk- 
tion der  Inseln  am  ehesten  etwas  müsste  zu  erfahren  sein,  wenn  man 
die  Drüse  in  den  extremen  Stadien  ihrer  Tätigkeit  untersuchte,  hat  er 
die  Inseln  sowohl  in  Drüsen  von  hungernden  Tieren  (Hunden)  unter- 
sucht, bei  denen  die  Drüse  sich  in  vollständiger  Ruhe  befand,  wie 
auch  bei  Tieren,  deren  Drüse  durch  reichhche  Fütterung  imd  Injek- 
tionen von  Pilokarpin  zu  maximaler  Leistung  gebracht  worden  war. 
Hierbei  glaubte  er  nun  nicht  nur  zu  entdecken,  dass  in  der  ab- 
gearbeiteten Drüse  die  Inseln  viel  häufiger  waren  als  in  der  ruhende« ; 
er  fand  auch  zwischen  den  typischen  Acinis  und  den  Inseln  eine  lücken- 
lose Reihe  von  Übergängen.  Es  stand  für  ihn  somit  fest,  dass  die 
Inseln  nur  erschöpfte  Partieen  des  Drüsenparenchyms  darstellen;  er 
glaubte,  dass  die  Veränderung,  wenigstens  in  der  Regel,  wieder  zurück- 
gehe, also  aus  den  Inseln  wieder  Acini  würden.  Wir  haben  oben  ge- 
sehen, dass  die  Inseln  hauptsächlich  deshalb  vom  Drüsenparenchj'm 
gesondert  worden  waren,  weil  ein  Zusammenhang  mit  dem  System  der 
Ausführungsgänge  zu  fehlen  schien  [Injektionen  von  v.  Ebner  und 
Kühne-Lea  (160,  resp.  161,  163)]  und  weil  die  Inseln  sich  hinsichtlich  der 
Vaskularisation  gegenüber  dem  Drüsen parenchym  so  aufiFällig  bevorzugt 
zeigten  [v.  Ebner  1872  (1.  c),  Kühne-Lea  1876  und  1882  (1.  c),  Renaut 
1879(162)].  Lewaschew  fand  bei  Injektionen  der  Drüse  von  den  Aus- 
führungsgängen aus  die  Inseln,  im  Gegensatz  zu  v.  Ebner,  so  regel- 
mässig injiziert,  dass  er  hier  nur  eine  Stütze  seiner  Ansicht  sehen 
konnte.  Die  reichliche  Vaskularisation,  die  er  nicht  bestritt,  hat  er  im 
Sinne  seiner  Hypothese  folgendermassen  erklärt:  „Der  Reichtum'*,  sagt 
er  (1.  c.  S.  478  Anmerkung),  „der  diese  Bildungen  enthaltenden  Drüsen- 
teile an  Gefässen,  welcher  besonders  bei  der  Injektion  hervortritt,  hängt 
von  nichts  anderem  ab  als  nur  von  dem  Umstände,  dass  die  injizierte 
Masse  bei  diesen  Injektionen  in  solchen  Läppchen  seitens  der  sie  um- 
gebenden Teile  auf  einen  viel  geringeren  Widerstand  stösst  als  in 
anderen  Teilen,  infolgedessen  sie  die  hier  verlaufenden  Gefässe  viel 
mehr  erweitern  muss,  und  diese  daher  im  Vergleich  mit  den  Gefässen 
der  übrigen  Teile  bedeutend  gross  erscheinen.  Ausserdem  muss  man 
dabei  in  Betracht  ziehen,  dass  infolge  des  Zusammenfallens  der  einzelnen 
Läppchen,  welche  jetzt  einen  kleineren  Raum  einnehmen  als  in  normalem 
Zustand,  die  Zwischenräume  zwischen  den  voneinander  durch  Läppchen 
getrennten  Gefässen  vermindert  werden  und  daher  das  Gefässnetz  viel 
dichter  erscheint.*'  Pischinger  (175),  der,  wie  wir  oben  schon  andeuteten, 
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wenigstens  für  die  Inseln  der  funktionierenden,  nicht  fötalen,  Drüse 
Lewaschews  Ableitung  annimmt,  schliesst  sich  bezüglich  der  Er- 
weiterung des  Lumens  wie  der  Verengerung  des  Netzes  Lewaschew 
an,  will  aber,  indem  er  sein  Augenmerk  mehr  auf  das  nicht  injizierte 
Pankreas  richtet,  noch  andere  Möglichkeiten  in  Erwägung  gezogen  wissen. 
Er  meint  (1.  c.  S.  84  m.):  „Beide*'  (nämlich  die  grosse  Zahl  und  die 
Weite  der  Gefässschlingen  der  Inseln)  „können,  wie  Lewaschew  sagt, 
nur  Folge  des  geringeren  Turgors  des  Gewebes  sein,  vielleicht  aber 
auch  die  Folge  davon,  dass  die  Gefässnerven  des  Bezirkes,  wie  die  sekre- 
torischen, ermüdet  sind.  Man  könnte  bei  diesem  Prozess  (der  Gefäss- 
erweiterung)  auch  eine  teleologische,  regulatorische  Bedeutung  vermuten; 
denn  dadurch  kann  eine  neue  Materialaufnahme  der  Zellen  erleichtert 
und  befördert  werden."  Und  er  fügt  zu:  „Hier  muss  auch  die  kurze 
Notiz  Kühne-Leas  1882  angezogen  werden,  dass  die  weiten  Blut- 
kapillaren  der  Zellhaufen  teils  aus  Endarterien,  teils  aus  kurzen,  engeren 
Kapillaren  entstehen;  es  handelt  sich  also  nicht  um  ein  regelmässiges, 
stetes  Verhältnis,  sondern  um  eine  periodische  Anpassung." 

Auch  Lewaschew  hat  mit  seiner  Hypothese  bis  in  die  neueste  Zeit 
fast  ganz  allein  gestanden.  Pischinger  (175)  hat  sich  ihm,  ohne  eigene 
experimentelle  Erfahrung,  unter  Wahrung  einer  besonderen  Auffassung 
rücksichtlich  der  fötalen  Inseln,  1895  angeschlossen.  1902  tritt  plötzlich 
Mankowski  (185)  für  ihn  ein;  ein  massgebendes  Urteil  über  seine 
Arbeit  ist  uns  nicht  möglich,  da  diese  ausführlich  nur  in  russischer 
Sprache  erschienen  ist.  Da  Lewaschews  Fütterungsversuche,  wieseine 
Injektionen,  bei  den  Nachprüfungen,  die  ihnen  von  selten  Diamares, 
Hansemanns  und  Ssobolews  zuteil  geworden  sind,  nie  haben  bestätigt 
werden  können,  darf  manMankowskiwohl  wie  sein  Landsmann  Ssobolew 
(227),  der  die  fragliche  Publikation  im  Original  gelesen  haben  dürfte, 
etwas  skeptisch  gegenübertreten.  (Eine  kleinere  Arbeit  Mankowskis, 
die  deutsch  erschienen  ist,  über  eine  andere  Seite  der  Inselfrage,  die 
später  zu  besprechen  ist,  erweckt  nicht  den  Eindruck  genügender  Kritik).  — 

Pischinger  hat  übrigens  eine  Schwierigkeit,  die  sich  der  Lewa- 
schew sehen  Anschauung  entgegenstellte,  selbst  hervorgehoben.  Er 
fand  es  nämlich  schwer  verständlich,  dass  im  Experiment  eine  so  hoch- 
gradige  Reizung  der  Drüse  nötig  sein  sollte,  um  die  Bildung  von  Inseln 
hervorzurufen,  während  doch  Inseln  bei  Tier  und  Mensch  auch  in  solchen 
Drüsen  reichlich  gefunden  werden  können,  die  keineswegs  eine  Periode 
besonders  intensiver  Tätigkeit  hinter  sich  haben. 

Eine  Modifikation  der  Lewa  seh  ewschen  Ansicht  hat  Dogiel 
1894  (170)  gebracht:  ersieht  inden  Inseln  dauernd  ausgeschaltete,  „tote 
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Punkte."  Es  ist  jedoch  zu  bemerken,  dass  er  hierzu  durch  ganz  andere 
Gründe  als  Lewaschew  veranlasst  wurde.  Zunächst  stützt  er  sich 
nicht  auf  Fütterungsversuche;  seine  Aussagen  beziehen  sich  vielmehr  auf 
ein  einziges  menschhches  Pankreas  (Dogiels  Angaben  scheinen  übrigens 
die  ersten  über  das  menschliche  Pankreas  zu  sein,  in  denen  die  Inselu 
zur  Sprache  kommen).  In  diesem  Pankreas  fanden  sich  die  Inselzellen 
von  reichlichen  Fetttröpfchen  durchsetzt;  dies  veranlasste  Dogiel,  die 
Inseln  für  Drüsenpartieen  zu  halten,  die  in  Degeneration  begriffen  sind. 
Wenn  er  die  Inseln  mit  dem  Drüsenparenchym  in  Zusammenhang  bringt, 
so  kann  dies  nur  unter  dem  Banne  der  Lewa  seh  ewschen  Angaben 
geschehen  sein.  Denn  seine  eigenen  Beobachtungen  sprachen  keineswegs 
für  einen  solchen  Zusammenhang;  fand  er  doch  die  Inseln  „in  den 
meisten  Fällen  von  den  sie  umgebenden  Drüsenacini  sehr  scharf  abge- 
grenzt*', sah  er  doch  femer  die  Ausführungskanälchen,  auf  die  das 
Hauptaugenmerk  der  Dogi eischen  Arbeit  gerichtet  ist,  niemals  in 
die  Inseln  dringen,  konnte  doch  endlich  auch  er  die  eigentümliche  Be- 
sonderheit der  Vaskularisation  konstatieren  und  durch  Injektion  bei 
einigen  Tierarten  erhärten  (sonst  finden  sich  über  die  Inseln  der  ver- 
wendeten Tiere  keinerlei  Mitteilungen).  — 

Ungefähr  dieselbe  Zeit,  in  die  Dogiels  extreme  Fassung  der 
Lewaschew  sehen  Erschöpfungshypothese  fällt,  brachte  eine  Reihe 
von  Arbeiten,  die  zwar  ebenfalls  von  Lewaschews  Behauptung  der 
Einheit  von  Drüsen-  und  Inselparenchym  ausging,  die  aber  diesen  Ge- 
danken in  einer  ganz  anderen  Richtung  ausbaute.  Es  ist  dies  die  Rich- 
tung, die  wenige  Jahre  später  zu  der  Auffassung  führen  sollte,  die  man 
gegenwärtig  als  die  allgemein  gültige  bezeichnen  kann;  (einen  Autor,  der 
sich  auch  hier  eine  von  der  herrschenden  abweichende  Meinung  gebildet 
hat,  werden  wir  unten  in  Hansemann  kennen  lernen).  Laguesse, 
dessen  Arbeiten  wir  hier  im  Auge  haben  (171,  172),  hat  zuerst  1893  darauf 
aufmerksam  gemacht,  dass  die  Inseln  sich  schon  in  der  fötalen  Drüse 
finden,  ja,  hier  sogar  relativ  stärker  als  beim  Erwachsenen  entwickelt  sind. 
Da  im  fötalen  Organismus  das  Pankreas  aber  in  der  gewöhnlichen  Weise 
sezernierend  nicht  wohl  gedacht  werden  kann,  ist  Lewaschews  Ansicht 
nicht  haltbar,  nach  der  die  Inseln  erst  durch  übermässige  Sekretion 
entstehen.  Vielmehr  ist  es  wahrscheinüch ,  folgert  Laguesse,  dass 
die  Inseln  besondere  Organe  innerhalb  des  Pankreas  darstellen,  deren 
Haupttätigkeit  schon  in  die  fötale  Periode  fällt.  Eine  solche  Tätigkeit 
wäre  am  natürlichsten  in  einer  inneren  Sekretion  zu  suchen.  Zu  diesem 
folgenschweren  Gedanken  ist  Laguesse  nicht  nur  durch  die  Ent- 
deckung der  Inseln  in  der  Drüse  des  Fötus  gelangt;   das  Studium  der 
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Inselstruktur  hat  ihn  zu  demselben  Schluss  geführt;  die  reiche  Vasku- 
larisation, die  besonders  enge  Beziehung  der  Inselzellen  zu  den  Ge- 
lassen, welche  Verhältnisse  bisher  wohl  konstatiert,  aber  nicht  befriedigend 
erklärt  worden  waren ,  fanden  in  der  neuen  Auffassung  ihre  einfachste 
Begründung. 

Laguesse  machte  sich  zum  ersten  Male  klar,  dass  eine  uner- 
lässliche  Bedingung  zur  Erlangung  eines  sicheren  Urteils  über  die 
Natur  der  Inseln  entwickelungsgeschichtliche  Untersuchungen  seien.  So 
hat  er  als  erster  —  leider  auch  als  letzter  —  die  Entwickelung  der 
Inseln  von  den  frühesten  Anfängen  an  studiert.  Seine  Resultate  waren 
eigentümliche. 

Laguesse  sah  schon   sehr  zeitig  eine  Art  „Inseln^'  sich  durch 
Sprossung  der  epithelialen  Pankresanlage  entwickeln.     Diese  „primären 
Inseln"  waren  aber  vergänglicher  Natur.    Dieser  ersten  Bildungsperiode 
folgte  eine  zweite,  in  der  die  Inseln  in  der  Gestalt  zur  Ausbildung  kamen 
—  ebenfalls  durch  Wucherungsvorgänge  an  dem  nunmehr  schon  wohl 
differenzierten  Drüsenparenchym  — ,  in  der  sie  beim  älteren  Fötus  und  im 
extrauterinen  Leben  sich  darzustellen  pflegen.    Zu  seiner  eigenen  Über- 
raschung fand  jedoch  Laguesse,  dass  auch  diese  neuen  Inseln  nicht 
von  dauerndem   Bestände  sind,    Wohl  verschwindet   der  neue  Typus 
nicht   wieder   von   der  Bildfläche;   die  einzelnen  Inseln   aber  erleiden 
auch  jetzt  noch,   wie   es  scheint,  regelmässig  eine  Rückbildung;   nur 
werden   statt  ihrer   an   anderen   Stellen   neue   gebildet;   freilich   teilen 
diese  das  vergängliche  Schicksal,  jedoch  nur,  um  auch  ihrerseits  einer 
neuen  Generation  Platz  zu  machen;  und  diese  Rückbildung  und  Um- 
bildung  hält  durch   das  ganze  Leben   an;   es   ist   dabei   nicht   ausge- 
schlossen,   dass   es   an    ein    und  demselben  Ort  wiederholt  zur  Insel- 
bildung kommt.    Die  Inselbildung  geht   nun,   wie    schon  angedeutet, 
nicht  etwa  von  indifferent  bleibenden  Keimzentren  des  Organes   aus, 
sondern  vollwertige  Acinuszellen,  die  ihrer  spezifischen  Funktion  schon 
obgelegen  haben,  fangen  an,   sich  zu  vermehren  und  zu  einem   rund- 
lichen Zellhäufchen    zu   ordnen;   in  dieses    Häufchen  dringen  Gefässe 
ein  und  um  diese  ordnen  sich  nun  die  Zellen,  wie  sie  vorher   um   die 
Lichtung   des  Acinus  geordnet  gewesen   waren.     Die  charakteristische 
Zoneneinteilung  der  Acinuszellen    mit   ihrer  Körnelung    am    zentralen 
Ende  der  Zelle  (Zymogenkörner  I)   schwindet    bei    dieser   Umlagerung. 
Die  Kömchen   lösen   sich   auf;    dieser   morphologischen   Veränderung 
folgt  die  funktionelle;  an  Stelle  der  äusseren  Sekretion  tritt  die  innere. 
Nach  einiger  Zeit  geht  die  ganze  Reihe  von  Veränderungen   in  umge- 
kehrter  Reihenfolge   vor  sich,    während   andere   Acini   in    die   Lücke 
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treten.  An  die  Stelle  der  inneren  Sekretion  tritt  wieder  die  äussere. 
Nach  einiger  Zeit  kann  der  Prozess  von  neuem  sieb  abspielen.  So 
fände  nach  Lagu esse  im  Pankreas  ein  fortwährendes  funktionelles  wie 
morphologisches  „Balancement"  der  Teile  statt. 

Laguesse  bemerkt  ausdrücklich,  dass  ihm  die  fortwährenden 
Umwandlungen,  wie  sie  eben  skizziert  worden  sind,  fast  unglaub- 
lich schienen.  Das  gewissenhafte  Studium  seines  vorzüglichen  embryo- 
logischen Materiales  (lückenlose  Reihe  frischer  Schafembryonen,  an 
Serienschnitten  studiert),  sowie  die  Beobachtungen  an  dem  erwachsenen 
Organ  {Übergangsbilder  zwischen  Drüsenparenchym  und  Inseln)  linsen 
ihn  jedoch  zu  keiner  anderen  Deutung  kommen. 

Leider  liegen  Nachprüfungen  der  Lagu ess eschen  Untersuchungen 
bis  jetzt  nicht  vor.  Wohl  sprechen  Diamare,  Ssobolew,  Hansem  Ann 
von  entwickelungsgeschichtlichen  Beobachtungen  (180,  227,  223).  Bei 
Ssobolew  und  Hansemann  handelt  es  sich  jedoch  nur  um  Kon- 
statierung der  Inseln  bei  einigen  älteren  Föten,  die  über  das  Stadium  der 
Organe-  und  Histiogenese  längst  hinaus  sind;  Diamare  macht  aus- 
führlichere diesbezüghche  Angaben  nvu:  hinsichtlich  von  Selachiern. 
bei  denen  die  Inseln,  wenn  überhaupt  vorhanden,  zu  sehr  vom  Typus 
abweichen,  um  Vergleiche  zu  gestatten.  Von  diesen  Autoren  leiten 
die  ersten  beiden  (Diamare,  Ssobolew)  die  Inseln  mit  Laguesse 
von  der  epithelialen  Anlage  des  Pankreas  ab,  Hansemann  las  st  sie 
aus  den  Perithelien  der  Gefässe  entstehen.  Alle  drei  und  mit 
ihnen  die  Gesamtheit  der  übrigen  Forscher,  sind  jedoch  in  der  Ab- 
lehnung des  „Balancement"  von  Laguesse  einig. 

Bedauerlicherweise  hat  man  es  damals,  als  die  ersten  Publikationen 
von  Laguesse  über  unseren  Gegenstand  erschienen,  nicht  verstanden, 
diese  allerdings  wenig  vertrauenswürdige  Lehre  des  „Balancement"  von 
der  Idee  der  inneren  Sekretion  zu  trennen,  die  doch  den  Keim  zu  der 
weiteren  Entwickelung  der  ganzen  Frage  enthielt.  Die  erstere  scheint 
letztere  ganz  verdeckt  zu  haben.  Vergebens  sucht  man  in  der  Literatur 
der  nächsten  Jahre  nach  einer  Reaktion  auf  die  Lagu  ess  eschen  Aus- 
führungen. 

Allerdings  finden  wir  den  Gedanken  der  inneren  Sekretion  schon 
1895  von  Schäfer  (205)  in  einem  Vortrag  an  der  Jahresversammlung 
der  British  med.  Association  zu  London  vertreten.  Schäfer  hat  sogar 
den  entscheidenden  Schritt  getan  und  die  innere  Sekretion  der  Inseln 
zum  ZuckerstofEwechsel,  zur  Diabetesfrage  in  Beziehung  gebracht  —  was 
Laguesse  merkwürdigerweise,  soviel  wir  sehen,  unterlassen  hatte. 
Schäfer  hat   sogar  ausführlich  erörtert,    wie  zahllose  Schwierigkeiten, 
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für  die  in  der  Lehre  vom  Pankreas-Diabetes  bislaug  eine  befriedigende 
Erklärung  nicht  hatte  gefunden  werden  können,  wegfielen,  wenn  man 
an  Stelle  des  Drüsenparenchyms,  dem  neben  der  äusseren  Sekretion  die 
innere  seit  sechs  Jahren  zugemutet  worden  war  (s.  u.  Baumel,  Lupine), 
die  Inseln  setzte. 

Diese  Publikation  von  Schäfer  scheint  von  der  kontinentalen 
Wissenschaft  völlig  übersehen  worden  zu  sein.  Ich  finde  sie  einzig, 
und  erst  1900,  in  einer  amerikanischen  Arbeit  zitiert  (Opie,  1900,  219). 

Als  endlich  im  Jahre  1899  Diamare  (180)  mit  demselben  Gedanken 
der  inneren  Sekretion  hervortrat,  fand  er  damit  allerorts  solchen  An- 
klang,  dass  sich  an  seine  Mitteilung  sofort  eine  ganze  Literatur  an- 
schlösse). Diamare  hat  sich,  was  die  Annahme  der  inneren  Sekretion 
für  die  Inseln  betrifft,  Laguesse  auf  Grund  vergleichend- anatomischer 
Studien  angeschlossen.  Das  „Balancement'^  von  Laguesse  hält  er 
jedenfalls  im  erwachsenen  Organismus  für  ausgeschlossen,  indem  er  die 
Existenz  von  Zwischenstufen,  von  Übergangsbildern  zwischen  Drüsen- 
parenchym  und  Inseln  nicht  anerkennen  kann. 

Indem  Diamare  die  vergleichende  Anatomie  eingehend  zu  Rate 
zog,  hat  er  das  Verständnis  der  Lan  gerb  aussehen  Inseln  wesentlich 
gefördert;  denn  erstens  erhielt  die  von  ihm  zuerst  energisch  vertretene 
Ansicht,  dass  die  Inseln  besondere  kleine  Organe  mit  bestimmter,  und 
zwar  nicht  nebensächlicher  Funktion  seien,  durch  den  Nachweis, 
dass  die  Inseln  bei  allen  Wirbeltieren  sich  finden,  einen  festen  Boden; 
anderseits  wurde  die  epitheliale  Natur  der  Inselzellen  in  Ergänzung  der 
etwas  unsicheren  embryologischen  Daten  von  Laguesse  durch  Beob- 
achtung bei  bestimmten  Tierarten  (besonders  Salamander)  ausser  Zweifel 
gesetzt,  indem  hier  die  Zellen  einen  noch  weniger  indifferenten 
Charakter  zeigen. 

Vergleichend-anatomische  Beiträge  hatten  schon  früher  Gibbes  1884 
und  Harris  und  Gow  1894  geliefert  (174);  letztere  verfügten  über  ein 
ziemlich  reiches  Material ;  sie  schienen  aber  nicht  sehr  tief  in  die  Materie 
eingedrungen  zu  sein ;  zu  einem  abschliessenden  Urteil  sind  sie  wenigstens 
ebensowenig  wie  zehn  Jahre  früher  Gibbes  mit  seinem  kleineren  Beitrag 
gekommen.  Während  Gibbes  (167)  sich  nur  ganz  im  allgemeinen  dahin 
ausspricht  1884,  dass  die  Inseln  wohl  Träger  einer  der  vielen  Funktionen 
des  Pankreas  sein  dürften  —  für  jene  Zeit  ein  sehr  fortschrittlicher  Ge- 


1)  SBobolew  hat  nach  einer  ÄuBsenmg  aaf  Seite  103  (unten)  der  zweiten  Arbeit 
seine  Ontersuchungen  schon  vor  dem  Erscheinen  y.  Diamares  Arbeit  begonnen.  Da 
er  Sohftfer  nirgends  erwähnt,  bleibt  unklar,  wo  der  Anschluss  zu  snchen  ist 
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danke  —  möchten  Harris  und  Gow  die  Inseln  sich  noch  am  ehe^t^-^ 
an  der  Bereitung  des  diastatischen  Fermentes  —  also  wohl  an  dt-r 
äusseren  Sekretion  —  sich  beteiligen  lassen*).  — 

Schon  vor  Diamares  Publikation  fallen  drei  pathologische  Arbeite?^2:i, 
in  denen  von  der  Einbeziehung  der  Inseln  in  die  Diabetesfrage  gesprochoii 
wird.    Auf  diese  Arbeiten  von  Dieckhoff  (216),  Kasahara  (217)  uxi«i 
Schlesinger  (212)  werden  wir  im  dritten  Teil  unseres  Referates  genauer 
einzugehen   haben.     Hier    ist   nur    festzustellen,    zunächst,    dass    di^r 
drei  Autoren  für  die  neue  Fragestellung  keine  Quellenangabe  machen. 
Schlesinger  und  Kasahara  können  auf  Dieckhoff  zurückgehen . 
Eine  Abhängigkeit  Dieckhoff s  von  Schaefer,  wie  ich  anfangs  annahm , 
ist  schon  deswegen  auszuschliessen,   weil  seine  Arbeit  schon  Dezember 
1894,   Schaefers   dagegen   erst   August    1895   erschienen    ist.     Wie 
Dieckhoff  zur  Berücksichtigung  der  Inseln  gekommen  ist,   habe  ich 
durch  eine  persönliche  Mitteilung  von  Herrn  Prof.  Lu  barsch  erfahren, 
unter  dessen  Leitung  Dieckhoff  seine  Monographie  geschrieben   hat 
Dieser  Mitteilung  zufolge   hat  Lubarsch  schon  im  Jahre  1894   sich 
mit  dem  Gedanken  getragen,    den  wir  ein  Jahr  später  von  Schaefer 
ausführlicher  entwickelt  sahen  (vergl.  Anmerkung  s.  556).    Leider  hat 
sich  Lubarsch  auf  die  etwas  summarische  Wiedergabe  seiner  Ideen 
in  der  Di  eckhoff  sehen  Arbeit  beschränkt. 

Die  ablehnende  Haltung  dieser  Autoren  —  die  übrigens  nur  als 
eine  voreilige  bezeichnet  werden  kann,  wie  wir  noch  zu  zeigen  hoffen,  — 
mögen  erklären,  dass  die  anregenden  Arbeiten  von  Laguesse  und 
Schäfer  mehrere  Jahre  ohne  wesenthchen  Einfluss  geblieben  sind. 

Wie  schon  angedeutet,  haben  sich  an  Diamares  Arbeit  eine  lange 
Reihe  anderer  angeschlossen,  die  alle  bemüht  sind,  grösstenteils  durch 
Untersuchung  von  Bauchspeicheldrüsen  diabetischer  Individuen ,  die 
Frage  zu  entscheiden,  ob  für  einen  Zusammenhang  der  Inseln  mit  dem 
Zuckerstoffwechsel  tatsächliche  Anhaltspunkte  zu  gewinnen  sind.  Bevor 
wir  zur  Besprechung  dieser  Arbeit  übergehen,  dürfte  eine  kurze  Dar- 
stellung der  bisherigen  Entwickelung  der  Diabetesfrage  am  Platze  sein. 
Denn  diese  ist  für  eine  kritische  Würdigung  des  neuen  Wissenszweiges 
unserer  Meinung  nach  die  unumgängliche  Voraussetzung. 


1)   Ob  den  Antoren  hierbei  der  Gedanke   an   eine  ßeziehang  zur  Diabetes  vor- 
geschwebt hat,  ist  aus  dem  Text  nicht  zu  ersehen. 
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Seit  das  Pankreas  zum  Diabetes  in  ursächliche  Beziehung  gebracht 
worden  ist,  ist  mehr  als  ein  halbes  Jahrhundert  verflossen. 

Der  Diabetes  dürfte  schon  den  grossen  Ärzten  des  Altertums  be 
kannt  gewesen  sein;  nachweisbar  gilt  dies  für  Aretaeus,  der  iu  Rom 
zur  Zeit  des  Augustus  lehrte.  Auf  die  Süssigkeit  des  diabeti 
sehen  Harnes  scheint  Willis  am  Anfang  des  siebzehnten  Jahr- 
hunderts zuerst  aufmerksam  gemacht  zu  haben  ^).  Die  Identität  des 
süssen  Prinzips  dieses  Harnes  mit  dem  Zucker  der  Trauben  hat  Chev- 
reul  zuerst  nachgewiesen  (1815)*). 

Als  Symptome  des  Diabetes  mellitus  (die  Unterscheidung  anderer 
Formen  reicht  bis  in  das  achtzehnte  Jahrhundert  zurück)  waren  Poly- 
dipsie, Polyphagie,  Polyurie  und  Autophagie  neben  und  vor 
der  Süssigkeit  des  Urins  bekannt. 

Eine  Theorie,  die  alle  diese  Störungen  in  befriedigender  Weise 
erklärte,  besitzen  wir  trotz  angestrengter  Arbeit  der  besten  Kräfte  auch 
heute  noch  nicht.  Ja,  nicht  einmal  über  die  Stellung  der  verschiedenen 
Symptome  zueinander  herrscht  eine  abgeschlossene  Meinung. 

So  viel  darf  allerdings  wohl  als  ziemHch  sicher  gelten,  dass  keines 
der  Symptome  als  ein  primäres  zu  betrachten  ist,  das  heisst, 
dass  keines  der  Symptome  unmittelbare  Folge  der  zellulären  Störung 
ist,  die  wir  uns,  wie  überall,  so  auch  hier  am  Anfang  des  ganzen  krank- 
haften Prozesses  denken.  Zum  mindesten  sehr  wahrscheinlich  ist  je- 
doch auch,  dass  die  verschiedenen  Symptome  nicht  einander  parallel  zu 
setzen,  sondern  die  einen  den  andern  überzuordnen  sind.  Die  Auto- 
phagie würde  wie  die  später  entdeckte  Anhäufung  des  Zuckers  im  Blut, 
die  die  Zuckerausscheidung  bedingt,  von  der  ursprünglichen  Störung 
am  unmittelbarsten  abhängig,  die  übrigen  Symptome  aber  Folge  dieser 
abnormen  Vorgänge  sein.  Doch  schon  darüber  gehen  die  Meinungen 
auseinander,  ob  die  Autophagie  als  Folge  des  Zuckerverlustes  anzusehen 
sei,  oder  vielmehr  umgekehrt,  die  Zuckerbildung  Folge  der  Autophagie, 
oder  beide  das  Ergebnis  einer  gemeinsamen  Ursache  seien  (siehe  unten). 

Seit  unter  dem  Einfluss  Morgagni,  des  Vaters  der  modernen  Patho- 
logie, das  Bestreben  der  Ärzte  darauf  gerichtet  war,  den  Krankheits- 
ursachen  einen   bestimmten  Sitz  anzuweisen   und  die  Krankheit  dem- 

1)  Dargestellt  wurde  der  Zacker  aus  dem  Harn  gegen  Ende  des  18.  Jahrhunderts 
von  Dobson  and  Pole,  Home  und  Cowley. 

2)  Über  die  Vorgeschichte  der  Diabeiesforschung  siehe  Cl.  Bernard  (29)  8.  142 
—161,  auch  Bouchardat  (14,  15  Einleitung),  Senator  (144  Einleitung).  Den  Schriften 
dieser  Forscher  sind  die  Angaben  über  die  Autoren  der  ersten  Periode  der  Diabetes- 
forschung,  die  bis  Bouchardat  reicht,  entnommen. 
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entsprechend  zu  systematisieren,  seitdem  steht  auch  der  Diabetes  ausser- 
halb des  Systems  in  der  Gruppe  der  „morbi  incertae  sedis*'  (Sau vage 
1772)^).  Die  pathologische  Anatomie  gab  meistens  ein  negatives,  jeden- 
falls kein  eindeutiges  Resultat. 

Man  musste  also  wohl  oder  übel  mit  dem  Studium  der  Symptome 
beginnen,  also  gleichsam  an  der  Peripherie,  und  von  hier  aus  langsam 
tiefer  dringen,  um  so  endlich  den  ursprünglichen  Krankheitsherd  zu 
finden. 

Die  meisten  Autoren  haben  sich  bei  ihren  Erklärungsversuchen 
mit  Spekulationen  begnügt,  die  dem  jeweiügen  Stande  der  Wissenschaft 
entsprachen.  Das  Verdienst  einer  systematischen  Verfolgung  der  Er- 
scheinungen unter  Zuhilfenahme  des  Experimentes  hat  sich  vor  Allen 
Cl.  Bernard  erworben.  Von  der  Überzeugimg  getragen,  dass  im 
Diabetes,  wie  in  jeder  ICrankheit,  nur  ein  modifizierter  Ablauf  physio- 
logischer Prozesse  vorliege,  hat  der  geniale  Experimentator  diesen 
physiologischen  Vorgängen  nachgespürt,  und  so  den  ersten  grossen 
Schritt  vorwärts  getan.  Seine  Überzeugung,  dass  aller  Fortschritt  in 
dieser  Frage  nur  von  der  Physiologie  kommen  könne,  mit  welcher  Über- 
zeugung eine  vollständige  Missachtung  der  pathologischen  Anatomie  leider 
Hand  in  Hand  ging,  ist  aber  auch  die  Ursache  geworden,  dass  Cl.  Ber- 
nard  auf  halben  Wege  stehen  blieb:  er  hat  wohl  die  immittelbare 
Quelle  der  Glykosurie,  des  vermutUchen  Hauptsymptoms,  in  einer  Über- 
schwemmung des  Blutes  mit  Zucker  von  der  Leber  aus  gefunden;  er 
hat  auch  in  gewissen  Störungen  des  Nervensystems  eine  der  Ursachen 
entdeckt,  die  die  Leber  zu  der  abnormen  Tätigkeit  veranlassen  können ; 
aber  eine,  und  zwar  die  wichtigste  dieser  Ursachen,  die  Störung  der 
Pankreasfunktion,  hat  er  dauernd  übersehen.  Auf  dieses  Organ  konnte 
eben  nur  die  pathologische  Anatomie  die  Blicke  der  Forscher  lenken, 
aus  Gründen,  die  aus  dem  Folgenden  ersichtlich  sind. 

Nach  diesem  allgemeinen  Überblick  lassen  wir  die  Entwickelung 
der  Diabetesforschung,  soweit  sie  uns  hier  interessiert,  in  ausführlicherer 
Darstellung  folgen. 

Von  jeher  ist  es  das  Symptom  der  Glykosurie  gewesen,  das 
zum  Gegenstand  der  Forschung  und  der  Spekulation  gemacht  worden 
ist.  Die  Ansichten,  die  man  sich  zu  verschiedenen  Zeiten  über  die 
Entstehung  der  Glykosurie  gebildet  hat,  sind  natürlich  jeweilen  Kinder 
ihrer  Zeit  gewesen  und  können  nur  als  solche  verstanden  werden. 


1)  Sa a vage:  Nosologie  möthodique  ou  distribution  des  maladies  en  classes,  en 
genrea  et  en  esp^es,  Buivant  la  mötbode  des  BotaDiaies.    Lyon  1772. 
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Das  nächstliegende  war,  sich  die  Glykosurie,  wie  die  Albuminurie 
und  andere  Abnormitäten  des  Harnes,  aus  einer  Störung  der  Nieren- 
funktion zu  erklären.  Heute  geschieht  dies  so  ziemlich  allgemein  für 
den  Diabetes,  der  auf  Phloridzinvergiftung  folgt ')  (neuerdings  ist  die  Be- 
rechtigung dieser  Erklärungsweise  freilich  von  Pflüger  1903  u.  a.  ange- 
zweifelt worden).  Culleii  (1)  [zitiert  nach  Cl.  Bernard  (29)  pag.  59  u.  75 
(Ort  der  Publikation  nicht  genannt!)]  hat  sich  am  Ende  des  18.  Jahr- 
hunderts mit  dieser  Ableitung  der  Glykosurie  begnügt;  er  nimmt  Gre&ss- 
krampf  der  Nierengefässe  an;  ihm  schliessen  sich  am  Anfang  des  vorigen 
Jahrhunderts  Nicolas  et  Gueudeville,  1821  Chopart  (3),  1873  Bennet 
noch  an. 

Die  starke  Abmagerung  vieler  Diabetiker  liess  bald  an  eine  Störung 
in  der  Ernährung  denken;  und  da  Spallanzanis  Entdeckungen  über  die 
Bedeutung  des  Magensaftes  die  Aufmerksamkeit  den  Vorgängen  im  Magen 
und  Darmkanal  zugewendet  hatten,  und  zudem  der  Gedanke  an  die  Er- 
nährungsvorgänge jenseits  der  Darmwaud  jener  Zeit  noch  ziemüch  wenig 
vertraut  waren,  ist  eine  Verlegung  der  ursprünglichen  Störung  in  den 
Verdauungstraktus,  wie  wir  sie  bei  Rollo  (5-6)  um  1800  finden,  wohl 
verständlich. 

Wenige  Jahrzehnte  nach  Rollo  war  auch  eine  Beschuldigung  der 
Nieren  für  den  Diabetes  eigentlich  ausgeschlossen,  da  in  das  erste  Drittel 
des  19.  Jahrhunderts  der  Nachweis  fällt,  dass  Ausscheidung  von  Zucker 
im  Harn  die  Folge  einer  Überschwemmung  des  Blutes  mit  Zucker  ist. 

Übrigens  hatte  schon  Rollo  das  Vorhandensein  von  Zucker  im 
Blut  von  Diabetikern  aus  der  verminderten  Fäulnisfähigkeit,  ja,  schon 
vor  ihm  Dobson  1775  aus  dem  süssen  Geschmack  gefolgert.  Für 
Rollo  mag  diese  Entdeckung  der  Anlass  zur  Schaffung  seiner  neuen 
Theorie  gewesen  sein.  Dem  strengen  Beweis  musste  der  Aufschwung 
der  Chemie,  der  sich  an  die  Namen  eines  Lavoisier  undBerzelius 
knüpft,  vorangehen. 

Zunächst  wurde  der  Zucker  im  Blute  der  Diabetiker  nachgewiesen. 
Nach  vergeblichen  Bemühungen  berühmter  Chemiker,  so  z.  B.  von 
WoUaston,  ist  dieser  Nachweis  zuerst  wahrscheinlich  dem  Apotheker 
Ambrosiani  1835  geglückt  (s.  Cl.  Bernard  (29)  S.  155  ff.),  sicher 
Mac  Gregor  zwei  Jahre  später.  Mac  Gregor  will  Zucker  auch 
im   Blut  Gesunder  nach  Einnahme   vegetabilischer  Nahrung  gefunden 


1)  Um  eine  Störung  der  Nierenfunktion  handelt  es  sich  dabei  allerdings  streng  ge- 
nommen nicht;  das  eigentlich  Pathologische  in  diesem  Falle  ist  in  der  Anwesenheit  des 
Phloridzins  gegeben,  das  im  Blat  den  normalen  Zacker  bindet,  um  ihn  in  der  Niere,  ent' 
sprechend  physiologischen  Eigentümlichkeiten  des  Niereogewebes,  nach  aussen  abzugeben. 
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haben.  Magen  die  findet  bei  Tieren  ebenfalls  eine  alimentäre  Glykos- 
larie  (1846).  Bei  nüchternen,  normalen  Tieren  hat  man  bis  auf  GL 
Bernard  nicht  auf  Blut -Zucker  untersucht.  Alle  Autoren  standen 
unter  dem  Bann  von  Rollos  Lehre  des  enterogenen  Diabetes,  und 
hielten  jede  Glykämie  für  abnorm. 

Eine  allgemeine  Bemerkung  möge  hier  ihre  Stelle  finden: 
Wie  wir  sahen,  dass  die  Idee  des  nephrogenen  Diabetes  nach  längerer 
Vergessenheit  in  der  Lehre  vom  Phloridzin- Diabetes  einen  modernen 
Vertreter  erhielt,  so  werden  wir  auch  den  Gedanken  des  entorogenen 
Diabetes,  der  uns  eben  beschäftigt,  ebenso  auch  die  weiteren  des  häma- 
togenen,  hepatogenen,  histiogenen  Diabetes  verschwinden,  jedoch  nach 
wesentlicher  Bereicherung  unseres  Wissens  in  mehr  oder  weniger  modi- 
fizierter Gestalt  wieder  auftreten  sehen. 

Speziell  hat  jede  Erkläruugsweise  der  Glykosurie  den  Anschluss 
an  diejenige  Theorie  gefunden,  nach  welcher  eine  Störung  der  Pankreas- 
funktion  der  Ausgangspunkt  des  diabetischen  Symptomenkomplexes  ist. 
Um  auf  die  Verteidiger  der  enterogenen  Entstehung  des  Diabetes 
zurückzukommen,  so  finden  wir  unter  ihnen  in  Bouchardat  (10 — 15) 
den  Forscher,  der  den  ersten  Anstoss  zu  den  pathologischen  Vorgängen 
des  Diabetes  in  das  Pankreas  verlegt. 

Bouchardat  ist  als  Kliniker  durch  Obduktionsbefunde  zu  dieser 
Betonung  des  Pankreas  gekommen.  Er  verhehlt  sich  keineswegs,  dass 
krankhafte  Veränderungen  des  Pankreas  in  Leichen  Diabetischer  nicht 
regelmässig  gefunden  werden.  Andererseits  ist  er  aber  doch  so  fest 
davon  überzeugt,  es  könne  sich  dabei  nicht  um  zufällige  Befunde 
handeln,  dass  er  sogar,  als  Erster  mit  dieser  Absicht,  zu  Exstirpations- 
versuchen  des  Pankreas  schreitet. 

Die  Exstirpation  des  Pankreas  ist  nach  den  Autoren  schon  sehr 
früh  versucht  worden.  Gewöhnlich  wird  nur  Brunn  er  genannt.  Er 
soll  1682 — 85  bei  Hunden  die  Exstirpation  der  Drüse  unternommen 
haben,  jedoch  keineswegs  in  dem  Gedanken,  der  fast  200  Jahre  später 
Bouchardat  zur  Wiederholung  der  Versuche  veranlasst  hat,  viel- 
mehr um  die  nach  ihm  genannten  Drüsen  des  Duodenum  zu  vika- 
rierender  Hypertrophie  zu  bringen.  Seine  Exstirpationen  betrafen  aber 
nur  einen  Teil,  und  zwar  den  kleineren  der  Drüse  (den  absteigenden 
Ast  des  Hundepankreas);  der  Hauptgang,  der  beide  Teile  versorgt, 
wurde  allerdings  unterbunden;  der  erhaltene  Teil  blieb  vermittelst  des 
Ductus  accessorius  weiter  in  Funktion  und  infolgedessen  unverändert. 
(Diesen  Ductus  hielt  Brunner  für  neugebildet;  seine  Unterbindung 
bei  der  Operation  ist  deshalb  unterblieben).    Die  Symptome  waren  in- 
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konstant,  es  wurde  unter  anderem  beobachtet  Obstipationen   und  Ge- 
frässigkeit,  aber  wohl  nur  vorübergehend. 

Von  Bouchardat  selbst  werden  H  aller  (1708 — 1777)^; 
Exstirpations  versuche  zugeschrieben.  Hall  er  s  Hunde  haben  nach 
Bouchardat  (15)  Hunger,  Durst  und  Abmagerung  gezeigt.  Diese  Sym- 
ptome kommen  aber  auch  bei  blosser  Aufhebung  der  Darmfunktion 
(ohne  Diabetes)  vor.  Da  eine  Angabe  über  Süssigkeit  des  Harnes,  auf 
deren  Feststellung  sich  damals  die  Diagnose  des  Diabetes  mellitus  allein 
stützen  konnte,  fehlt,  da  femer  über  den  Ausgang  der  Störung  nichts 
bekannt  ist,  da  endlich  bis  in  die  Zeit  der  Antisepsis  die  Total-Exstir- 
pation  allen  späteren  Experimentatoren  missglückt  ist,  wird  man  wobl 
annehmen  dürfen,  dass  auch  Ha  11  er  kein  experimenteller  Diabetes  vor- 
gelegen hat. 

Bouchardat  (15)  hat  die  Totalexstirpation  wiederholt  vergeblieh 
versucht;  inuner  gingen  die  Tiere  an  Peritonitis  zu  gründe.  So 
kam  er  auf  den  Gedanken,  eine  Ausschaltung  der  Drüse  durch  Unter- 
bindung des  Ausführungsganges  herbeizuführen.  Diese  Operation  hatte 
zunächst  grosse  Abmagerung  zur  Folge;  im  Urin  fand  sich  bei 
gemischter  Kost  Zucker.  Das  Tier  erholte  sich  jedoch  bald,  bei  der 
Obduktion  fand  sich  der  unterbundene  Gang  durchgängig,  und  der 
Pankreassaft  entleerte  sich  wie  gewöhnlich  in  den  Darm.  Leider  ist 
das  Experiment  das  einzige  der  Art  geblieben. 

Wir  schliessen  hier  die  weiteren  experimentellen  Forschungen  an, 
die  die  Feststellung  der  Bedeutung  des  Pankreas  für  die  Vorgänge  im 
Darm  zum  Ziele  nahmen. 

Zunächst  hat,  soviel  wir  sehen,  Cl.  Bernard  (64)  1856  das  Thema 
wieder  aufgenommen.  Die  leitenden  Gesichtspimkte  waren  für  ihn  aber 
andere.  01.  Bernard  kam  es  im  wesentlichen  nur  darauf  an,  seine 
Entdeckung  über  die  Einwirkung  des  Pankreassaftes  auf  die  Fette  auch 
durch  die  Ausfallserscheinungen  nach  Unterdrückung  der  Pankreas- 
funktion  zu  bestätigen.  Vom  Diabetes  ist  in  der  ganzen  Arbeit  mit 
keinem  Wort  die  Rede. 

An  Stelle  der  Unterbindungen  setzte  01.  Bernard,  nachdem 
er  ebenfalls  die  Totolexstirpation  wiederholt  vergeblich  versucht  hatte. 
Injektionen    der   Ausführgänge;    als    Injektionsmasse    hat    er    fettige 


1)  S.  Cl.  Bernard:  Diaböte  et  Glycogenöae  animal.  1877.  p.  471. 

a)  Eine  Angabe  über  den  Ort  der  betreffenden  Mitteilung  von  Haller  habe  ich 
nirgends  finden  können.  Nach  dem  Urteil  eines  Kenners  der  Hai  1er sehen  SchrifteD 
den  ich  in  der  Angelegenheit  koiusultierte,  handelt  es  sich  um  eine  Yerwechselang. 
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Substanzen    mit   Vorliebe   verwendet.      Man   wird   erstaunt   sein,    bei 
einem   Forscher,    wie   Cl.  Bernard   dies   durch    die  Überlegung   be- 
gründet zu  sehen,    „dass  das  Fett  eine  besondere  Verwandtschaft  zum 
Grewebe   des  Pankreas   besitze'^  (Emulsionierung,    Spaltung   des  Fettes 
durch    den  Pankreassaft);   „so    könnte  sich"  meint   der  Autor,    „diese 
Eigentümlichkeit  auch  gegenüber  dem  lebenden  Organe  äussern**.    „Von 
da  ab",  sagt  er  weiter,  „versuchte  ich  durch  Injektionen  von  Fett  in  die 
Pankreasgänge  irgend  eine  Art  Auflösung  des  Organes  herbeizuführen" 
(Cl.  Bernard  (90),  S.  472).    Cl,  Bernard  erhielt  in  der  Tat  „eine  Art 
Einschmelzung  oder  Atrophie,  bei  der  alle  Zellen  alteriert  werden,  sich 
loslösen  aus  ihrem  Verband  und  zur  Ausstossung  durch  die  Gänge  ge- 
langen", so  dass  das  ganze  Pankreas  „bald  bis  auf  die  Gänge  reduziert 
ist*'  (1.  c).   Übrigens  hat  der  Versuch  Cl.  Bernard  nur  in  2  von  10  Fällen 
zum  erstrebten  Ziele  geführt.     In  den  übrigen  8  sind  die  Tiere  (Hunde) 
kurz  nach  der  Operation  an  Peritonitis  (Mangel  der  Antisepsis  I)  gestorben 
(spätestens  2  Tage  nachher,  eines  wurde  am  2.  Tage  getötet);  2  Tiere  da- 
gegen (Nr.  IX  und  X  von  Cl.  Bernard)  lebten  beide  länger  als  15  Tage. 
Von  diesen  2  Tieren  müssen  also  die  obigen  Angaben   über  die  histo- 
logischen Veränderungen  abstrahiert  sein;  der  eine,   Nr.  IX  wurde  am 
23  Tage  getötet,  der  andere  IV«  Monate  weiter  beobachtet,  dann  getötet. 
Beide  hatten  zunächst  die  von  Cl.  Bernard  erwarteten  schweren  Ver- 
dauungsstörungen gezeigt  (Abmagerung  und  Gefrässigkeit,  insbesondere 
Fettstühle)  hatten  sich  aber  beide  vom  6.  Tage  an  sichtlich  erholt.     Bei 
der  Autopsie  fanden  sich  die  Ausführungsgänge  frei,   im  ersteren  Falle 
nur   die   Mitte   des   horizontalen  Astes,   im  zweiten  dagegen  das  ganze 
Pankreas,  ausgenommen  die  beiden  Enden  wohl  erhalten,  während  das 
Übrige,    augenscheinlich   in    der    geschilderten  Weise,    atrophisch    ver- 
ändert war. 

Es  muss  unbegreiflich  erscheinen,  dass  Cl.  Bernard  sich  mit 
diesen  wenigen  nur  halb  gelungenen  Experimenten  begnügt  hat,  wenn 
man  sich  nicht  vergegenwärtigt,  dass  es  Cl.  Bernard  wesentlich  auf 
die  Produktion  von  Fettstühlen  abgesehen  hatte.  Leider  ist  über  diese 
Experimente  öfters  in  dem  Sinne  berichtet  worden,  als  ob  in  ihnen 
eine  völlige  Zerstörung  der  Drüsen  vorgelegen  hätte. 

Übrigens  ist  aus  der  Beschreibung  des  Obduktionsbefundes  nicht 
deutlich  zu  ersehen,  ob  eine  mikroskopische  Untersuchung  von  Schnitten 
stattgefunden  hat. 

Ohne  eine  Zerstörung  des  Drüsenparenchyms  zu  erreichen,  hat 
Cl.  Bernard  auch  Injektionen  von  Luft,  Blut,  Äther,  Quecksilber  usw. 
gemacht,  letztere  führte  zu  heftigen  Eiterungen. 
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Schiff  (8.  unter  90)  ist  mit  Injektionen  von  Paraffin  im  wesent- 
lichen zu  denselben  Resultaten  gekommen. 

Auf  die  zahlreichen  Exstirpations-  und  ünterbindungs  -  V^ersuche, 
die  später  bis  in  die  Zeit  der  ersten  gelungenen  Totalexstirpation  der 
Drüse  durch  Mering  und  Minkowski  von  den  verschiedensten  Seiten 
unternommen  worden  sind,  gehen  wir  nicht  näher  ein.  Denn  nur  ganz 
ausnahmsweise  ist  bei  diesen  Versuchen  au  die  Beschaffenheit  des 
Harnes  geachtet  worden.  In  diesen  seltenen  Fällen  standen  andere 
Übelstände  der  Verwertbarkeit  der  Fälle  im  Wege  (mangelhafte  Aus- 
führung, zu  kurze  Beobachtungsdauer  usw.,  so  z.  B.  bei  Klebs  und 
Munck  (s.  unter  90).  Man  findet  diese  Literatur  bei  Mering  und 
Minkowski  (90)  in  der  Einleitung  besprochen  (S.  371—374). 

Wertvoll  sind  für  uns  nur  die  Versuche  von  d'Amozan  et  Vaillard 

(91)  1884,  die  an  Stelle  der  Injektionen  wieder  die  Unterbindung  setzten. 
(Versuche  an  Kaninchen,  9  Fälle,  Lebensdauer  1  Tag  bis  IV«  Jahr), 
durch  die  genaue  mikroskopische  Beschreibung;  wir  werden  auf  diese 
unten  zurückkommen  müssen.  Diese,  sowie  die  sehr  zahlreichen  Unter- 
bindungen von  Thiroloix  (110)  (Thöse  1892)  haben  soviel  sichergestellt, 
dass  ein  vollständiger  Schwund  des  Drüsenparenchyms  erreicht  werden 
kann,  ohne  dass  der  Organismus  dauernd  darunter  leidet,  vor  allem 
auch,  ohne  dass  Diabetes  eintritt.  Auch  hierauf  wird  noch  näher  ein- 
zugehen sein. 

Die  von  Bouchardat  vertretene  Annahme  eines  enterogenen 
Diabetes  auf  Grund  mangelhafter  Funktion  des  Pankreas  ist  durch 
diese  experimentellen  Untersuchungen,  die  Bouchardat  selbst  inaugu- 
riert hat,  endgültig  unmöglich  geworden.  Bouchardat  (15)  hat  sie 
noch  1883,  ein  Jahr  bevor  d'Arnozan  et  Vaillard  ihre  Resultate 
veröffentlichten,  vertreten;  ob  er  länger  au  ihr  festgehalten  hat,  ist  uns 
nicht  bekannt. 

Bonchardat  (10 — 15)  hat  sich  den  Zusammenhang  zwischen 
Pankreasfunktion  und  Störung  des  Zuckerstoffwechsels  folgendennassen 
gedacht:  Das  Pankreas  hat  unter  anderem  die  Aufgabe,  die  einge- 
führten Amylaceen  in  Zucker  zu  verwandeln.  Wird  seine  Tätigkeit 
unterbrochen,  so  tritt  der  Magen  vikariierend  ein ;  statt  im  Darm,  findet 
die  Zuckerbildung  schon  im  Magen  statt;  der  Zucker  kommt  auch  hier 
zur  Resorption,  und,  statt  wie  gewöhnlich,  in  die  Leber  übergeführt 
und  hier  als  Glykogen  aufgestapelt  zu  werden,  wird  er  direkt  ins  Blut 
geschwemmt.  Die  Glykosurie  ist  die  natürliche  Folge  der  Hyper- 
glykämie. 
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Die  Diabetesfälle  ohne  Pankreaserkrankung  hat  Bouchardat 
auf  folgende  Weise  entstehen  lassen.  Im  wesentlichen  kommt  hier  die 
Glykämie  und  Glykosurie  auf  demselben  Wege  zu  stände  wie  beim 
Pankreas-Diabetes,  nämlich  durch  Verlegung  der  Kohlenhydratverdauung 
in  den  Magen;  nur  die  Ursache  dieser  Verlegung  ist  eine  andere;  war 
sie  dort  in  der  Notwendigkeit  eines  Ersatzes  der  unterdrückten  Pankreas- 
f  unktion  gegeben,  so  wurde  sie  hier  entweder  in  einer  Enge  des  Pylorus 
gesucht,  die  eine  Stauung  im  Magen  und  somit  eine  Steigerung  der 
Verdauungskraft  des  Magens  bedingte,  oder  in  einem  übermässigen 
Genuss  von  Kohlenhydraten,  der  dieselben  Folgen  haben  konnte. 

Um  die  Betonung  der  Magentätigkeit  zu  verstehen,  muss  man  sich 
vergegenwärtigen,  dass  Bouchardat  auf  Grund  seiner  Untersuchungen 
erbrochenen  Mageninhalts  von  Diabetikern  einerseits,  gesunder  Menschen 
und  Tiere  andererseits,  es  als  eine  Tatsache  ansah,  dass  der  Magensaft 
Diabetischer  eine  eminente  diastatische  Tätigkeit  besitze^). 

1883  scheint  Bouchardat  (15)  den  Ursprung  des  Diabetes  in 
noch  ausgedehnterem  Masse  in  das  Pankreas  verlegen  zu  wollen.  Denn 
er  sagt  (1.  c.  S.  109):  „Das  Pankreas  kann  gesund  erscheinen  und  nur 
eine  funktionelle  Störung  bestehen".  Er  greift  hier  zu  einer  Hilfshypo- 
these —  übrigens  war  ihm  Baumel  (54)  hierin  vorangegangen  — ,  zu 
der  auch  alle  spätem  Auffassungen  des  Pankreas-Diabetes  ihre  ZuSucht 
haben  nehmen  müssen. 

Bouchardat  ist  zur  Aufstellung  des  Pankreasdiabetes  in  kon- 


1)  Die  ADBchaanngen,  die  eben  in  Kürze  wiedergegeben  worden  sind,  bat  Bou- 
chardat in  seinen  Abbandlungen  vom  Jahre  1851  entwickelt,  also  za  einer  Zeit, 
wo  Gl.  Bernard  schon  seine  ersten  Versache  Aber  die  Rolle  der  Leber  veröffentlicht 
hatte.  Die  Arbeiten  aus  dem  Jahre  1846,  in  denen  Bouchardat  zuerst  die  bewossten 
Anschauungen  vertreten  hat,  sind  uns  nicht  zugänglich  gewesen.  Wir  sind  somit  nicht 
im  stände,  zu  entscheiden,  welches  die  ursprOngliche  Fassung  von  Bouchardats  Ge- 
danken ist.  Auf  zwei  schwer  wiegende  Einwände,  die  man  auf  Grund  der  C1.  Bernard- 
schen  Experimente  schon  damals  gegen  Bouchardat  hätte  erheben  kOnnen,  geht 
Bouchardat  Seite  84  f.  u.  93  ff.  der  erwähnten  Abhandlung  (13)  von  1851)  ein: 
Was  erstens  die  Zuckerbildung  in  der  Leber  auch  von  Tieren,  die  ohne  Kohlenhydrate 
ernährt  sind,  betrifft,  so  verlangt  er  dt^n  Beweis,  dass  der  Leberzucker  in  diesen  Fällen 
mit  dem  gewöhnlichen  identisch  sei  und  nicht  etwa  dem  Inosit  der  Fleischuahmng  ent- 
spreche; ferner  weist  er  auf  die  Mengendifferenzen  hin.  Mit  Bezug  aber  auf  den  Zucker- 
stich bemerkt  Bouchardat,  er  habe  nie  bestritten,  dass  Glykosurie  durch  verschiedene 
Mittel  erzeugt  werden  kOnne;  der  Mechanismus  des  Stich-Diabetes  aber  sei  noch  unklar; 
einstweilen  könne  man  sich  die  Wirkung  sogar  nach  Analogie  der  Erfahrung  bei 
Durcbscheidung  der  Nervi  pneumogastrici  durch  den  Magen  vermittelt  denken  usw. 
Es  muss  zugegeben  werden,  dass  Bouchardat  nicht  nur  das  Verdienst  zukommt.  Er- 
fahrungen und  Theorien  anderer  Forscher  die  gebührende  Beachtung  geschenkt  zu  haben ; 
er  hat  seine  eigene  Auffassung  auch  sehr  geschickt  verteidigt. 
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sequenter  Verfolgung  der  Emährungsvorgänge  gekommen* —  wobei  aller- 
dings eine  offenbar  zufällige  Beobachtung  —  über  die  vermehrte  Dia- 
stase  des  Magensaftes  —  verhängnisvoUerweise  zur  Basis  des  ganzen 
Lehrgebäudes  geworden  ist  und  die  pathologisch  anatomischen  Befunde 
nur  als  Bestätigung  eine  sekundäre  Bedeutung  hatten. 

Entscheidend  sind  dagegen  letztere  für  die  Stellungnahme  zur 
Frage  des  Pankreasdiabetes  bei  Lancereanx  (145)  gewesen.  Von  ihm 
stammen  daher  auch  die  ersten  Bemühungen,  über  das  vorliegende 
Obduktionsmaterial  einen  umfassenden  Überblick  zu  gewinnen.  Er  ging 
1877  von  zwei  eigenen  Beobachtungen  aus,  von  denen  die  eine  einen 
Fall  von  hochgradiger  scheinbar  spontaner  Induration,  die  andere  eine 
maximale  fibröse  Atrophie  bei  Steinbildung  betraf. 

Auf  Lancereauxs  Anregung  hin  hat  Lapierre  (1879)  (146)  die 
Literatur  auf  ähnliche  Störungen  hin  durchsucht  und  dabei  folgendes 
Ergebnis  gehabt^): 

Gesamtzahl  der  Fälle  mit  Veränderung  des  Pankreas:  65.  (Keine 
eigenen,  2  von  Lancereaux,  die  übrigen  von  anderen  Autoren.) 

A.  Bloss  als  Fälle  von  Atrophie  bezeichnet  (ohne  nähere  Angaben) :  49, 
(darunter  20  von  Rokitansky,  zitiert  nach  Silver,  15  von 
See  gen,  zitiert  nach  Klein;  ferner  5  von  Frerichs,  je  2  von 
Cl.  Bernard  und  Hartsen,  je  1  von  Bouchardat,  Grie- 
singer,  Fies,  Rayer,  Skoda  und  Fleckles  (letztere  drei 
Autoren  nach  Jaccoud  zitiert). 

B.  Mit  genaueren  Angaben  15  Fälle;  darunter: 

1.  Atrophie  ohne  bekannte  Ursache:  in  6  Fällen,  hierher 

a)  mit  einfacher  Atrophie  (auf  fast  die  Hälfte)  1  Fall  von  See- 
gen (Observ.  X). 

b)  mit  sehr  starker  (indurativer?)  Atrophie  und  Erweiterung  des 
Ausführungsganges:  1  Fall  von  Klebs-Munk  (Observ.  VI». 

c)  sehr  starke,  aber  ungleichmässige  indurative  Atrophie  mit 
teil  weiser  Obliteration  des  Ausführungsganges:  1  Fall  von 
Lancereaux  (Observ.  VIII). 

d)  Fettsubstitution.  3  Fälle:  Harnack,  Silver  und  Cornil- 
R an  vier:  (für  den  Fall  Harnack  [Observ.  VII]  in  der 
Analyse  am  Schluss  der  Arbeit  „fettige  Infiltration  ange- 
merkt*),  makroskopisch   bot  das  Pankreas  keine  wesentliche 


1)  Die  folgende  Grappierung  der  Fälle  stammt  vom  Verfasser  dieses  Aufsatzes. 

2)  Fettsabstitution  nnd  fettige  Degeneration  findet  man  in  der  älteren  Literatur 
öfters  mangelhaft  unterschieden. 
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Besonderheit).  (Im  Falle  von  Sylver  [Observ.  V]  in  der 
entsprechenden  Analyse:  „fettige  Degeneration.  Pankreas 
beträchtlich  vermindert). 

2.  Atrophie  infolge  von  Verlegmig  des  Ausführungsganges: 

a)  ohne  Cystenbildung : 

mit  Induration:  1  Fall  von  Cowley  (Observ.  I), 

1    „       „    Lancereaux  (Observ.  IX), 
mit Lipomatose:  1     „       „    v.Recklinghausen(Observ.IV), 

b)  mit  Cystenbildung:  1  F.  v.  Recklinghausen  (Observ.  III), 

1   „   „   6 00 dm  an n  (Observ.  XI). 

3.  Carcinom  des  Pankreaskopfes,    wirksam  durch  Druck  auf  den 
Anführungsganges. 

1  Fall  von  Bright  (Observ.  VIII) 
1     „      „    Frerichs  (Observ.  XIV) 
1     „      „    Harley  (Observ.  XII). 

Lancereaux-Lapierre  schliessen  sich  in  der  Auffassung 
des  Pankreas-Diabetes  als  eines  Folgezustandes  der  mangelhaften  oder 
fehlenden  Pankreassekretion  Bouchardat  an,  ohne  sich  genauer  über 
ihre  Stellungnahme  zu  den  Einzelheiten  der  Bouchardatschen  Theorie 
auszusprechen. 

Lancereaux  unterscheidet  sich  aber  in  einem  Punkte  sehr 
wesentlich  von  Bouchardat.  Dieser  hatte  (13),  wie  wir  sahen,  an- 
erkannt, dass  es  Diabetesfälle  ohne  jede  Spur  von  Veränderung  am 
Pankreas  gibt;  er  hat  für  diese  auch  eine  besondere  Erklärung  gegeben, 
wonach  sie  mit  den  Fällen  von  Pankreas-Diabetes  insofern  sehr  nahe 
verwandt  sind,  als  der  Sitz  der  wesentlichen  Störung,  nämUch  der  ab- 
normen Zuckerbildung,  auch  hier  im  Magen  zu  suchen  ist,  und  nur  die 
Ursache  der  abnormen  Tätigkeit  des  Magens  eine  andere  ist.  Dadurch, 
dass  er,  wie  wir  sahen,  später  (15)  auch  vor  der  Annahme  rein  funk- 
tioneller Störung  des  Pankreas  nicht  zurückschreckte,  ist  ferner  eine 
Tendenz  zu  einer  einheitlichen  Auffassung  kaum  zu  verkennen.  Alle 
Arten  von  Diabetes  sind  demnach  enterogen,  durch  eine  digestive  Stö- 
rung bedingt. 

Anders  bei  Lancereaux:  Hier  werden  zwei  scharf  getrennte 
Formen  aufgestellt,  die  in  jeder  Hinsicht  von  einander  verschieden  sind : 

1.  „Diabfete  gras**:  öfters  familiär,  mit  hamsaurer  Diathese,  chro- 
nischem Rheumatismus,  Fettsucht  kombiniert  oder  neben  diesen  Krank- 
heiten in  einer  und  derselben  Familie;  langsam  beginnend,  lange  dauernd 
(mehrere  Jahrzehnte),  Harnmenge  und  Zuckergehalt  gering,   keine  Ab- 
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magerung,   vielmehr  Fettsucht;   keine  organische  Erkrankung  als  Ur- 
sache.   Tod  zufällig  oder  an  Komplikationen. 

2.  „Diabete  maigre'*:  nicht  familiär  oder  konstitutionell;  plötz- 
licher Beginn,  kurze  Dauer;  grosse  Harnmenge  und  Zuckerausscheidung; 
starke  Abmagerung  bis  zur  tödlichen  Erschöpfung;  Pankreaserkrankung. 

Störung  digestiv.  Der  ätiologischen  Differenz  soll  also  auch  die 
klinische  entsprechen. 

Lancereaux  hat  sich  auf  bloss  zwei  eigene  Fälle  gestützt  und 
auf  eine  Auswahl  von  Fällen  anderer  Autoren.  Lapierre  hat  auf 
Grund  eines  eingehenden  Studiums  der  Literatur  sich  seinem  Lehrer 
angeschlossen.  Dem  Haupteinwand,  den  man  hätte  erheben  können, 
dass  nämlich  zahlreiche  Fälle  von  Pankreaserkrankung  beobachtet  sind, 
die  ohne  Diabetes  verliefen,  hält  Lapierre  entgegen,  dass  in  solchen 
Fällen  entweder  der  Urin  gar  nicht  untersucht  worden  ist,  manchmal 
sogar,  obgleich  abnormer  Appetit  mit  Abmagerung  vorhanden  waren; 
dass  es  sich  ferner  oft  um  nur  partielle  Zerstönmg  des  Pankreas  han* 
delte  (besonders  Carcinom),  oft  aber  die  Beschreibung  ein  Urteil  über 
den  Grad  der  Krankheit  gar  nicht  zulässt. 

Immerhin  gibt  Lapierre  schon  zu,  ohne  sich  auf  bestimmte 
Fälle  zu  beziehen,  dass  auf  Grund  der  vorliegenden  Erfdirung  nicht 
bestritten  werden  könne,  dass  der  „Diaböte  maigre'*  auch  auf  andere 
Weise  als  durch  Pankreasinsuffizienz  zu  stände  kommen  könne ;  er  weist 
auch  auf  Bouchardat  Heranziehung  von  funktionellen  Störungen  hin 
(1.  c.  S.  49  f.),  sowie  auf  die,  ebenfalls  von  Bouchardat  erwogene 
Möglichkeit  eines  Rückflusses  des  Pankreassaftes  in  den  Magen. 

Übrigens  hat  Banmel  (53)  schon  im  nächsten  Jahr  einen  typi- 
schen Fall  von  „Diaböte  gras"  veröffentlicht,  bei  dem  sich  das  Pankreas 
erkrankt  erwies  (an  fettiger  Degeneration  und  Sklerose  mittleren  Grades). 

Auch  auf  die  Ergebnisse  der  experimentellen  Forschung  haben 
Lancereaux  und  Lapierre  Rücksicht  genommen;  sie  haben  dabei 
auf  das  positive  Ergebnis  von  Bouchardat  mehr  Gewicht  gelegt,  als 
auf  die  zwei  Versuche  Gl.  Bernards,  bei  denen  von  Diabetes  aller- 
dings nicht  die  Rede  ist,  aber  auch,  wie  erwähnt,  und  wie  Lapierre 
hervorhebt,  nicht  von  einer  Untersuchung  des  Urins.  Andere  Experi- 
mente lagen  den  Autoren  nicht  vor. 

Wenn  sich  auch  die  Einteilung  Lancereaux'  aus  gutem  Grunde 
in  voller  Strenge  nicht  hat  durchführen  lassen,  so  wohnte  ihr  doch  eine 
gewisse  Berechtigung  inne,  die  man  noch  in  neuester  Zeit  nur  zu  sehr 
vernachlässigt  hat.  Wir  werden  hierauf  am  Schluss  des  Referates  zurück- 
kommen müssen. 
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Sie  hat  femer  endlieh  die  Aufmerksamkeit  wieder  etwas  mehr  dem 
Pankreas  zugewandt,  das,  dank  der  unbegreiflichen  Nichtbeachtung  von 
Seiten  Gl.  Bernard s,  dem  Interessenkreis  der  Forscher  nicht  ohne  be- 
denkliche Folgen  für  die  Weiterentwickelung  der  Frage  entrückt  war 
(man  vergleiche  unten  die  Deutung  der  Befunde  am  Pankreas  durch 
Senator,  drei  Jahre  vor  Lancereaux'  Publikation). 

Unmittelbar  auf  die  Bemühungen  Lancereaux',  das  Pankreas 
einer  ernsthaften  Beachtung  der  Pathologen  entgegenzuführen,  folgt  ein 
eigentümlicher  Versuch,  die  Pankreaserkrankungen  ihrer  ätiologischen 
Bedeutung  zu  entkleiden,  der  hier  kurz  erwähnt  sein  mag.  IsraSl  (147) 
1881  geht  von  der  Tatsache  aus,  dass  es  sich  bei  Erkrankung  des  Pan- 
kreas meist  um  eine  Atrophie  handelt;  die  übrigen  Fälle  (über  deren 
Häufigkeit  man  die  obige  Analyse  der  L ap i er r eschen  Arbeit  ver- 
gleichen mag)  fallen  für  ihn  ausser  Betracht.  Die  Atrophie  erklärt 
Israel  nun  f olgendermassen :  Das  Pankreas  hat  normalerweise  unter 
Anderem  die  Angabe,  durch  diastatisches  Ferment  aus  den  Kohle- 
hydraten der  Nahrung  Zucker  zu  bereiten,  der  resorbiert  und  im  Blute 
den  Geweben  zugeführt  wird.  Beim  Diabetes  wird  Zucker  innerhalb  des 
Körpers  gebildet  (wie  sich  Israäl  dies  im  speziellen  denkt,  ob  nach 
Cl.  Bernard  oder  anderen,  wird  nicht  gesagt);  die  Bereitung  des  Zuckers 
im  Darm  wird  überflüssig,  also  auch  die  Tätigkeit  des  Pankreas,  soweit 
sie  die  Erzeugung  des  diastatischen  Fermentes  betrifft;  das  Pankreas 
atrophiert.  Nach  Israel  ist  also  die  Atrophie  des  Pankreas  eine 
sekundäre  Inaktivitäts- Atrophie.  Anhänger  hat  sich  die 
Israä Ische  Ansicht  nicht  erworben.    Sie  stand  auf  zu  schmaler  Basis. 

Übrigens  sind  auch  andere  Theorien  über  den  enterogenen  resp. 
pankreato-enterogenen  Diabetes  entwickelt  worden.  So  nahm  Zimmer 
(17 — 20)  1867,  nach  Entdeckung  der  Milchsäuregärung  im  Darm  (Cl. 
Bernard)  an,  dass  die  Kohlenhydrate  im  gesunden  Darm  bis  zu  Milch- 
säure verarbeitet  und  als  solche  resorbiert  werden,  dass  aber  bei  Fehlen 
des  Pankreassekretes  die  Zerlegung  auf  der  Stufe  der  Glykose  innehält 
und  diese  nun  als  solche  zur  Resorption  und  in  den  Kreislauf  gelangt. 
Eine  Störung  der  Verdauung  infolge  mangelhafter  Pankreassekretion 
stellt  auch  1868  Popper  voran,  lässt  diese  Störung  aber,  den  Ent- 
deckungen Cl.  Bernards  Rechnung  tragend,  erst  durch  Vermittelung 
der  Leber  die  Glykämie  zu  stände  bringen  und  zwar  auf  folgende  Weise : 

Popper  (16)  sieht  die  wesentliche  Störung  in  der  Aufhebung  der 
Fettspaltung,  die,  wie  ebenfalls  Cl.  Bernard  festgestellt  hatte,  bei  In- 
suffizienz der  Pankreassekretion  auftritt.  Die  Fettsäuren,  welche  das 
Produkt  des  Pankreas  normalerweise  aus  den  Fetten  befreit,  haben  die 
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Aufgabe,  in  der  Leber  das  Glykogen  zu  binden  und  in  Form  der  Gallen- 
säure zur  Ausscheidung  in  den  Darm  zu  bringen.  Kommen  keine  Fett- 
säuren in  die  Leber,  so  wird  das  Glykogen  nach  Umwandlung  in 
Zucker  statt  in  den  Darm  ins  Blut  abgegeben. 

Man  könnte  demnach  den  Diabetes  nach  seiner  Auffassang  als 
pankreato-entero-hepatogen  bezeichnen. 

Alle  diese  Spekulationen  und  ähnliche  auf  der  gleichen  Basis 
haben  seit  den  erwähnten  Versuchen  von  Arnozan  und  Vaillard 
über  das  Ausbleiben  von  Diabetes  nach  Ausschaltung  der  Pankreassekre- 
tion  in  den  Darm  nur  noch  historisches  Interesse.  Fast  unbegreiflicher- 
weise hat  eine  grössere  Anzahl  italienischer  Forscher  auch  noch  nach 
ausgiebiger  Bestätigung  und  Erweiterung  dieser  Versuche  und  anderer, 
die  im  selben  Sinne  sprachen  (siehe  unten),  wie  partielle  Resektion 
der  Drüse  und  Transplantation  —  die  alte  Theorie  des  enterogenen 
Pankreasdiabetes  noch  einmal  aufleben  lassen  wollen,  so  besonders 
Domenicis  (s.  Literaturverzeichnis  (102)  und  Text).  Etwas  unklar  ist  die 
Stellung,  die  ebenfalls  ein  italienischer  Autor,  Cantani  (49),  in  seiner  spä- 
teren Arbeit  einnimmt,  indem  er  den  Diabetes  aus  einer  Erkrankung 
des  chylopoetischen  Apparates  erwachsen  lässt,  ohne  sich  über  die  Art 
dieser  Erkrankung  weiter  auszusprechen. 


Schon  lange  vor  Bekanntwerden  dieser  Experimente  sind  andere 
Erklärungsversuche  der  Glykosurie,  resp.  Glykämie  zu  verzeichnen. 
Die  Glykämie  —  von  dieser  gingen  alle  Erklärungsversuche  nach  wie 
vor  aus  —  führte  man  nicht  mehr  auf  eine  übermässige  Zufuhr  von 
Zucker  aus  dem  Darm  zurück,  sei  diese  nun  durch,  eine  Insuffizienz 
.  des  Pankreas  oder  durch  eine  primäre  Erkrankung  des  Magens  oder 
Darmes  bedingt  gedacht,  man  verlegte  die  ursprüngliche  Störung  viel- 
mehr in  das  Innere  des  Körpers.  Übrigens  handelte  es  sich  jetzt  nicht 
mehr  um  eine  Erklärung  der  Glykämie,  sondern  der  Hyperglykämie. 
Denn  die  neuen  Theörieen  fussen  alle  auf  Cl.  Bernard,  der  gezeigt  hatte, 
dass  das  Blut  auch  ganz  unabhängig  von  der  Nahrungszufuhr  zucker- 
haltig sei,-  dass  auch  bei  längerem  Fasten  der  Zucker  nicht  aus  dem 
Blut  verschwinde. 

War  man  aber  in  der  Ablehnung  des  enterogenen  Diabetes  einig, 
so  wurde  doch  die  Hyperglykämie  in  verschiedenster  Weise  erklärt. 
Die  neuen  Erklärungsversuche  lassen  sich  in  zwei  Gruppen  ordnen. 

Erstens  führte  man  den  Überschuss  von  Zucker  im 
Blut    auf   Herabsetzung    des  Zuckerverbrauches    zurück, 
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dessen  Ursache  Unfähigkeit  des  Körpers  zur  Verarbeitung  dieses  StofiEes 
sein  sollte. 

Andererseits  aber  sah  man  in  dem  erhöhten  Gehalt  des 
Blutes  an  Zucker  die  Folge  einer  vermehrten  Bildung  von 
Zucker  im  Körper. 

Die  Vertreter  der  ersten  Ansicht  pflegten  sich  vor  allem  auf  die  Ab- 
magerung des  Diabetikers  zu  berufen ;  die  der  letzteren  dagegen  stützten 
sich  auf  gewisse  Ergebnisse  der  experimentellen  Forschung,  die  gegen  eine 
Herabsetzung  des  Zuckerverbrauches  zu  sprechen  schienen:  Chauveau, 
Cl.  Bernard,  später  auch  andere  Forscher  (Kaufmann,  Hödon)  haben 
gezeigt,  dass  auch  im  diabetischen  Organismus  das  venöse  Blut  deutlich 
ärmer  an  Zucker  ist  als  das  arterielle. 

Die  erste  Theorie  hat  erst  ziemlich  spät  einen  Ausbau  erfahren, 
der  allgemeineren  Anklang  fand. 

Auf  dreierlei  Weise  hat  man  die  Herabsetzung  des  Zuckerver- 
brauches zu  Stande  kommen  lassen: 

1.  durch  abnorme  BeschafEenheit  des  Blutes, 

2.  durch  nutritive  Störungen  in  den  Geweben, 

3.  durch  Ausfall  einer  bestimmten  Funktion  des  Pankreas  (so  dass 
der  Diabetes  je  nachdem  als  direkt  hämatogener,  histiogener,  pankreato> 
gener  bezeichnet  werden  könnte). 

In  der  letzten  Art  der  Erklärung  sehen  wir  in  der  neuen  Anschau- 
ungsweise den  Prozess  zum  Ausdruck  kommen,  den  wir  oben  für  alle 
Ableitungsversuche  der  Glykosurie  angekündigt  haben,  die  Anerkennung 
nämlich  der  entscheidenden  Bedeutung  des  Pankreas  und  die  ent- 
sprechende Umformung  des  urspiiinglich  ganz  anders  begründeten 
Gedankens.  — 

Die  Idee  eines  rein  hämatogenen  Diabetes  haben  Mialhe 
(4t— 44),  Ebstein  (25),  Cantani  (47)  vertreten. 

Nach  Mialhe  wird  der  Zucker  weniger  energisch  verbrannt, 
weil  das  Blut  zu  wenig  alkalisch  ist;  nach  Ebstein,  weil  es  zu  wenig 
Kohlensäure  enthält.  Cantani  nimmt  zu  einer  Veränderung  des 
Zuckers  selbst  seine  Zuflucht,  indem  er  ihn  im  diabetischen  Organismus 
in  einer  abnormen,  unangreifbaren  Form,  deren  Bildung  nicht  weiter 
erklärt  wird,  als  „Paraklykose",  kreisen  lässt. 

Mialhe,  der  übrigens  später  1866  seine  Theorie  aufgegeben,  jeden- 
falls wesentlich  modifiziert  hat  —  er  drückt  sich  nur  unbestimmt  aus  — 
erwähnt  als  Stütze  seiner  Ansicht  besonders  einen  Fall,  wo  Diabetes 
nach  übermässigem  Genuss  von  säurehaltigem  Getränk  aufgetreten,  nach 
Behandlung  mit  Alkalien  aber  zurückgegangen  war.    Er  ist  überdies 
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durch  die  Blutuntersuchungen  von  Diabetikern,  sowie  durch  die  negativen 
Resultate  experimenteller  Erhöhung  der  Alkalinität  des  Blutes  hinsicht- 
lich des  Zuckerverbrauches  widerlegt  (Poggiale,  Gazette  m^icale  1856). 

Ebsteins  experimentelle  Grundlage  hat  Lupine  durch  den  Hin- 
weis darauf  angefochten,  dass  Ebstein  nur  in  reiner  Kohlensäure- 
Atmosphäre  experimentiert  und  Verminderung  der  Zuckerzersetzung  im 
Blut  erhalten  hat;  Lupine  und  Barral  haben  gezeigt,  dass  die  An- 
wesenheit einer  gewissen  Menge  von  Kohlensäure  viel  mehr  die  Tätig- 
keit der  Fermente  erhöht.  (Dass  diese  Zersetzungen  im  Blut  ausserhalb 
des  Körpers  nur  mit  grösster  Vorsicht  zur  Beurteilung  vitaler  Vorgänge 
verwendet  werden  dürfen,  kommt  unten  zur  Sprache).  Cantani,  in 
seinen  älteren  Arbeiten  (47),  hat  eine  Verminderung  des  Kohlensäure- 
gehaltes zugegeben,  aber  für  sekundär  erklärt. 

Was  die  erwähnte  Theorie  Cantanis  betrifft,  so  stützte  sie  sich 
auf  die  Beobachtung,  dass  mit  dem  diabetischen  Blut  keine  Drehung 
der  Polarisationsebene  zu  erhalten  war,  dass  femer  auch  im  Urin  die 
durch  Polarisation  bestimmte  Menge  kleiner  war  als  diejenige,  die  die 
chemische  Untersuchung  ergeben  hatte.  Cl.  Bernard  hat  darauf  hin- 
gewiesen, dass  das  Polarimeter  weniger  eropfiudüch  ist  als  die  chemi- 
schen Reagentien,  dass  ferner  für  das  Blut  die  Zersetzungsvorgänge 
durch  die  Blutfermente  wohl  die  Befunde  erklären  könnten.  Später,  1892 
hat  Cantani  (48)  als  Ursache  des  Diabetes  eine  nicht  näher  bestimmte 
Erkrankung  des  chylopoetischen  Apparates  supponiert,  ist  also  wieder 
eigentlich  zur  alten  Theorie  des  enterogenen  Diabetes  zurückgekehrt.  — 

Für  die  Idee  des  histiogenen  Diabetes  ist  vor  Allen  Boachard 
(60  u.  51)  eingetreten;  Seegen  (8,  68,  86 f.)  hat  wenigstens  einen  Teil 
der  Fälle  für  histiogen  erklärt.  H^don  in  seinen  späteren  Arbeiten  {115} 
sieht  zwar  die  letzte  Ursache  des  Diabetes  in  dem  Ausfall  einer  Funk- 
tion des  Pankreas,  Viele  in  gewissen  Störungen  des  Nervensystems, 
H^don,  wie  diese  anderen  Autoren  denken  sich  aber  diese  Ursachen 
vermittelst  einer  nutritiven  Alteration  der  Gewebe  wirksam. 

Als  ursprüngliche  Störung  dürfte  diese  Alteration  der  Gewebe 
heute  nicht  mehr  aufrecht  erhalten  werden;  inwiefern  sie  als  direkte 
Folge  der  verschiedenen  Ursachen  zuzugeben  ist,  die  zu  den  gegen- 
wärtig anerkannten  gehören  (vor  allem  gewisse  pathologische  Vorgänge 
und  experimentelle  Eingriffe  am  Nervensystem  und  Pankreas)  dürfte 
erst  noch  zu  entscheiden  sein.  Im  allgemeinen  neigt  man  sich  der 
Auffassung  entschieden  zu,  dass  der  Zerfall  des  diabetischen  Körpers 
nicht  Ursache,  sondern  Folge  des  Diabetes,  bezw.  der  Hyperglykämie 
und  Glykosurie  sei. 
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Im  Gegensatz  zu  den  besprochenen  Theorieen  hat  sich  diejenige 
L^pines,  der  die  Kette  der  diabetischen  Störungen  mit  einer  Ver- 
änderung des  Pankreas  beginnen  lässt,  nicht  nur  bis  auf  unsere  Tage 
erhalten;  im  Kreise  der  pathologischen  Anatomie  scheint  sie  die  einzig 
bekannte  zu  sein.  Wie  verhängnisvoll  dies  für  die  Entwickelung  der 
Lehre  gerade  vom  Pankreas-Diabetes  geworden  ist,  hoffen  wir  weiter 
unten  klarzulegen.  — 

Bevor  wir  auf  Löpines  Theorieen  eingehen,  müssen  wir  der  er- 
folgreichen Bemühungen  gedenken,  die  Cl.  Bernard  lange  vor  Lupine 
der  Ätiologie  der  Glykosurie  gewidmet  hat  und  die  darauf  hinausliefen, 
die  Hyperglykämie  und  Glykosurie  als  Resultat  einer  vermehrten 
Zuckerbildung  hinzustellen.  Diese  Denkweise  ist  zwar  nie  zu  der 
Herrschaft  gelangt,  wie  die  Minderverbrauchstheorie ;  immerhin  finden  wir 
sie  mehr  oder  weniger  ausschliesslich  bei  mehreren  Experimentatoren  ver- 
treten, von  anderen  freilich  auch  direkt  bekämpft.  Die  Kliniker  haben 
sich  ihr  gegenüber  —  und  dies  Verhältnis  gilt  noch  heute  —  jedenfalls 
weniger  ablehnend  verhalten,  als  die  pathologischen  Anatomen.  Neuer- 
dings wird  meist  auf  ein  abschliessendes  Urteil  verzichtet  (siehe 
Naunyn  (88)). 

Auch  CL  Bemard  ist  in  den  fünfziger  Jahren  von  der  Tatsache  der 
normalen  Glykämie  ausgegangen.  Er  hat  zunächst,  in  Bestätigung  von 
Chauveau,  durch  vergleichende  Bestimmungen  des  Zuckergehaltes  des 
arteriellen  und  venösen  Blutes,  festgestellt,  dass  der  Blutzucker  im  Kapillar- 
abschnitt des  Kreislaufes  aus  dem  Blut  zum  Teil  verschwindet;  aus  dem 
Umstand,  dass  bei  fastenden  Tieren  nichtsdestoweniger  der  Zuckergehalt 
des  Blutes  derselbe  bleibt,  hat  er  den  Schluss  gezogen,  dass  der  Zucker 
des  Blutes  nicht  —  jedenfalls  nicht  ausschliesslich  —  aus  der  Nahrung 
stammen  könne,  sondern  irgendwo  sonst  im  Körper  seine  Quelle  haben 
müsse.  Diese  Quelle  suchte  und  fand  Bernard  durch  systematische 
topographische  Blutanalyse  in  der  Leber.  Er  zeigte  weiter,  dass  die 
Leber  in  Gestalt  des  von  Cl.  Bernard  entdeckten  Glykogens  einen 
Zuckerspeicher  enthält^).  Des  weiteren  hat  Bernard  beim  Studium  des 
nervösen  Regulierungsapparates  des  nunmehr  gefundenen  Zuckerspeichers 
eine  der  beiden  fundamentalen  Entdeckungen  gemacht,  die  die  Mark- 
steine in  der  Geschichte  der  Ätiologie  des  Diabetes  bilden.  Bei  seinem 
Studium  über  die  Submaxillardrüse  hatte  Bernard  festgestellt,  dass 
die  Sekretion  unter  einem  hemmenden  und  einem  anreizenden,  bezw. 
die  Hemmung  beseitigenden  nervösen  Einfiuss  steht;  ersteren  fand   er 


1)  Zur  Geschichte  dieses  Wissenszweiges  vergl.  Pflflger  (83). 
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^urch  Fasern  des  Sympathikus,  letzteren  durch  die  Chorda  tympani,  also 
einen  Nerven  zentralen  Ursprungs,  vermittelt  Durchschneidung  der 
Chorda,  besonders  aber  Reizung  des  peripheren  Stumpfes,  hatte  starke 
Steigerung  der  Sekretion  zur  Folge.  In  der  Voraussetzung,  dass  bei 
der  Leber  die  Verhältnisse  wesentlich  dieselben  seien,  versuchte  er  ver- 
mittelst Durchschneidung  des  Nervus  vagus,  der  als  wesentlicher  Leber- 
nerv galt,  und  durch  Reizung  des  peripheren  Stumpfes  Hyper- 
sekretion  der  Leber  und  damit  Hyperglykämie,  also  künsthchen  Diabetes 
zu  erzeugen;  jedoch  vergeblich;  erst  Reizung  des  zentralen  Vagus- 
stumpfes hatte  den  erwarteten  Erfolg.  Die  Verfolgung  des  Stumpfes 
führte  auf  die  Medulla  oblongata.  Verletzung  eines  bestimmten  Punktes 
der  Rautengrube,  hatte  dieselbe  Wirkung  („Zuckerstich")  wie  Reizung 
des  zentralen  Stumpfes.  Die  weitere  Erforschung  der  nervösen  Bahnen, 
die  hier  in  Betracht  kommen,  und  die  wir  teils  Cl.  Bernard  selbst, 
teils  Chauveau  und  Kaufmann,  besonders  letzterem  verdanken,  ist 
hier  nicht  von  Interesse.  Die  Feststellung  jedoch  eines  nervös  bedingten 
Diabetes  muss  hervorgehoben  werden;  sie  ist  von  grosser  Tragweite 
geworden.  Sie  bedeutet  freilich  einen  Fortschritt,  der  zweifelsohne  kaum 
zu  überschätzen  ist.  Andererseits  haben  aber  nicht  nur  viele  spätere 
Forscher  sich  durch  sie  verleiten  lassen,  der  weiteren  Entwickelung  der 
JFrage  passiven  oder  aktiven  Widerstand  zu  leisten,  vor  allem  ist  jedoch 
sie  leider  für  den  Genius  Cl.  Bernard  das  Ruhekissen  geworden,  das 
ihn  nicht  hat  dazu  kommen  lassen,  dem  stolzen  Lehrgebäude,  das  seine 
Meisterhand  allein  geschaffen,  durch  Entdeckung  des  Pankreas-Diabetes 
den  Schlussstein  einzufügen. 

Wenn  auch  zugegeben  werden  muss,  dass  die  pathologisch-ana- 
tomischen Befunde,  aus  denen  man  auf  die  ätiologische  Bedeutung  der 
iPankreasveränderung  geschlossen  hat,  nicht  derart  waren,  dass  diese 
Bedeutung  aus  ihnen  mit  zwingender  Notwendigkeit  hätten  gefolgert 
werden  müssen,  so  wird  man  doch  billig  erstaunen,  dass  sie  für 
Cl.  Bernard  nicht  wenigstens  der  Anstoss  zu  Experimenten  über  diesen 
Gegenstand  geworden  sind.  Es  wird  diese  Zurückhaltung  Cl.  Bernards 
gewöhnlich  so  erklärt,  als  hätten  die  oben  erwähnten  Experimente  (zer- 
störende Injektionen  ins  Pankreas)  jeden  weiteren  Gedanken  in  dieser 
Richtung  ausgeschlossen.  Nun  wird  aber  in  der  ganzen  grossen  Ab- 
handlung, die  den  Bericht  über  die  Experimente  enthält,  der  Frage- 
stellung überhaupt  nicht  gedacht;  auch  waren  die  zwei  einzigen  ge- 
glückten Versuche  keineswegs  sehr  beweiskräftig.  Die  Abmagerung, 
Gefrässigkeit  etc.  gingen  allerdings  wieder  zurück,  aber  zunächst  fanden 
sich  bei  der  Obduktion  die  Gänge  wieder  hergestellt  und  nur  ein  Teil 
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der  Drüse  atrophiert;  am  schwersten  aber  fällt  ins  Gewicht,  dass  der 
Harn  gar  nicht  untersacht  worden  zu  sein  scheint.  Nach  den  Erfah- 
rungen, die  später  bei  ähnlichen  Experimenten  allgemein  gemacht 
^worden  sind,  hätte  sich  sonst  wenigstens  eine  vorübergehende  Glykosurie 
geoffenbart,  die  bei  Gl.  Bernard  sicher  der  Ausgangspunkt  für  weitere 
Versuche  geworden  wäre. 

Die  Auffassung  von  einer  Beteiligung  des  Pankreas  am  Zucker- 
stoffwechsel, die  bisher  die  einzige  geblieben  war,  durfte  allerdings 
(Harnuntersuchung  vorausgesetzt)  schon  nach  den  spärlichen  Versuchen 
Cl.  Bernards  als  unmögUch  gelten,  indem  die  Versuchstiere  doch  einige 
Wochen  der  Pankreassekretion  in  den  Darm  beraubt  gewesen  waren, 
ohne  dass  Zeichen  von  Diabetes  zur  Beobachtung  kamen.  Vor  dem 
Gedanken  einer  inneren  Sekretion  des  Pankreas,  der  hier  allein  weiter 
helfen  konnte  und  tatsächlich  auch  den  nächsten  und  letzten  grossen 
Fortschritt  in  der  Diabetesfrage,  allerdings  erst  1889,  zwölf  Jahre  nach 
dem  Erscheinen  von  Cl.  Bernards  Werk  über  den  Diabetes  mellitus  (29), 
herbeigeführt  hat  (Mering  u.  Minkowski  (92)  und  Lepine  (56  ff.), 
scheint  die  Divination  Cl.  Bernard  Halt  gemacht  zu  haben.  Es  mag 
dies  umsomehr  befremden,  als  es  gerade  Cl.  Bernard  gewesen  ist,  der 
in  der  Glykogenese  der  Leber  die  erste  innere  Sekretion  aufgedeckt  hat. 

Einen  Versuch,  Leber-  und  Pankreasdiabetes  zu  verschmelzen, 
haben  wir  schon  oben  in  einer  der  Theorieen  des  enterogenen  Diabetes, 
von  Popper,  kennen  gelernt  (siehe  Seite  579). 

In  weniger  unwahrscheinlicher  Weise  hat  Baamel  (54)  einen  Ausweg 
gesucht,  auf  dem  ihm  eine  theoretische  Vereinigung  von  Pankreas-  und 
Leberfunktion  gelang,  indem  er  annahm,  dass  allerdings  die  Behinderung 
des  Sekretabfiusses  des  Pankreas  in  den  Darm  das  Anfangsglied  in  der 
Kette  der  pathologischen  Veränderungen  sei,  dass  aber  nicht  die  resul- 
tierende Verdauungsstönmg  den  Diabetes  vermittle;  dass  vielmehr  das 
zurückgehaltene  Sekret  resorbiert  werde,  und  durch  Milzvene  und  Pfort- 
ader in  die  Leber  gelange ;  mit  ihm  das  diastatische  Ferment.  Letzteres 
zersetzt  das  Leberglykogen ,  und  so  wird  das  Blut  mit  Zucker  über- 
schwemmt. 

Auch  hier  haben  wir  den  Gedanken  einer  inneren  Sekretion;  aber 
die  innere  Sekretion  ist  hier  ein  pathologischer  Vorgang,  der  gerade 
Ursache  des  Diabetes  wird;  während  man  in  der  Folge  den  Diabetes 
gerade  durch  Ausfall  einer  normalen  inneren  Sekretion  entstehen  lässt  ^). 


1)  Übrigena  hat  Banmel  den  Umschlag  der  Äusseren  Sekretion  in  eine  innere 
nicht  nur  durch  mechanische  Momente,  sondern  aach  durch  rein  fnnktioneUe' Vorgänge 
zu  Stande  kommen  lassen  (s.  oben  S.  575). 
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Vielleicht  hätte  dieser  Gedanke  noch  länger  auf  sich  warten 
lassen,  wenn  nicht  von  anderer  Seite,  in  dem  bekannten  Lehrgebäude 
Brown-Säquards,  eine  kräftige  Anregung  gekommen  wäre.  Brown- 
S^quards  Mame  habe  ich  allerdings  in  den  Arbeiten,  die  die  neue 
Epoche  einleiten,  nicht  erwähnt  gefunden.  Der  angedeutete  Zusammen- 
hang  scheint  mir  nichtsdestoweniger  wahrscheinlich,  da  die  ersten  Publi- 
kationen Brown-S6quards  gerade  in  das  entscheidende  Jahr  1889 
fallen^).  (Rein  theoretisch  will  Brown-Söquard  seine  Idee  schoa  1869 
in  einem  Kurs  an  der  Ecole  de  mödecine  zu  Paris  vertreten  haben;.  — 

Andere  Autoreu  haben  wenigstens  den  Versuch  gemacht,  die 
Tatsachen  der  pathologischen  Anatomie  mit  den  herr- 
schend gewordenen  Ansichten  Cl.  Bernards  in  Einklang  zu 
bringen.  Es  geschah  dies  bald  ziemlich  allgemein  (Klebs  (142),  Senator 
(144))  in  der  Weise,  dass  man  die  Pankreaskrankheit  indirekt 
durch  Schädigung  gewiss  er  Teile  des  Nervensystems  auf  den 
Zuckerstoffwechsel  wirken  liess,  wobei  man  sich  wiederum  die 
Rolle  des  Nervensystems  wohl  meist  nach  dem  Vorgang  CL  Bernards 
dachte,  also  die  unmittelbare  Quelle  der  Glykosurie  in  die  Leber 
verlegte  *). 

Die  nervösen  Apparate,  welche  bei  der  Erkrankung  des  Pankreas 
in  Mitleidenschaft  gezogen  werden  sollten,  sah  man  entweder  in  Nerven 
und  kleinen  Ganglien  im  Innern  der  Drüse,  oder  aber  in  den  Nerven 
und  grossen  Ganglien  der  Nachbarschaft  (Plexus  solaris). 

Diese  Auffassung  hat  Thiroloix  noch  1891  (110)  durch  eine  grosse 
Zahl  von  Experimenten  und  Krankengeschichten  mit  Obduktions- 
befunden zu  verteidigen  gesucht,  zu  einer  Zeit,  wo  in  dem  Gedanken 
der  inneren  Sekretion  schon  eine  natürlichere  Erklärung  nicht  nur  ge- 
geben, sondern  auch  durch  Meriug  und  Minkowski  sowie  Hedons 
Arbeiten  wohl  begründet  war.  In  der  Folgezeit  hat  sich  jedoch  Thiroloix 
rückhaltlos  auf  die  Seite  seiner  vorherigen  Gegner  gestellt  (123 — 126). 

Um  gerecht  zu  sein,  muss  man  zugestehen,  dass  diese  Theorie 
von  der  indirekten  Wirkung  der  Pankreaserkrankung  zwei  Vorteile 
hatte :  erstens  überhaupt  eine  Vorstellung  von  der.  Wirkung  des  Pankreas 
zu  geben,  zweitens  aber  auch  bis  zu  einem  gewissen  Grade  verständlich 


i)  Brown-S^quard:  Gompt.  rend.  Soc.  Biol.  1889.  p. 415, 420,  430,  454.  —  Aich. 
do  Phya.  1889.  p.  651,  789.  —  1890.  p.  201,  443,  456,  641. 

^)  Vergleiche  hiezu  auch  die  Literatur  41— 43  .Pseudopankreatischer  Sympathicus- 
Diahetea'  (Lustig,  Cayazzani,  WilliamaoD),  welche  die  ätiolog.  Bedeatong  des 
Bauch sympathicus  z.  T.  auch  experimentell  zu  erweisen  suchte  (Lustig!) 
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ZU  machen,  dass  die  Pankreaserkrankuug  nicht  immer  dieselben  ver- 
hängnisvollen Folgen  hatte. 

Die  Fälle  mit  normalem  Pankreas  wurden,  seit  der  Entdeckung 
des  Zuckerstichs,  als  rein  nervöse  aufgefasst.  Es  war  also  ausserdem 
dem  begreiflichen  Streben  nach  einer  einheitlichen  Erklärung  aller 
Diabetesfälle  Rechnung  getragen :  Jeder  Diabetes  war  im  letzten  Grunde 
nervös.  — 

Nach  langer  Pause,  im  Jahre  1889  wurden  auch  die  Exstirpations- 
versuche  des  Pankreas  durch  y.  Merin^  und  Minkowski  (92)  wieder  auf- 
genommen; dank  strenger  Beobachtung  der  neueingeführten  Antisepsis 
gelang  es  diesen  Forschern,  die  operierten  Tiere  am  Leben  zu  erhalten. 
An  diesen  kam  nun  regelmässig  ein  schwerer  Diabetes  zur  Beobachtung. 
Auf  Grund  dieser  epochemachenden  Entdeckung  hat  Lupine  eine  neue 
Theorie  aufgestellt.    Es  ist   freilich  nicht  daran  zu  zweifeln  (partielle 
!Exstirpationen  mit  Ausschaltung   der  Sekretion   in   den  Darml),   dass 
V.  Mering  und  Minkowski  die  neuen  Tatsachen  sich  ebenfalls  durch 
innere  Sekretion  erklärt  haben.    Minkowski  hat  auch  später  (92)  eine 
ausdrückliche  Erklärung  in  diesem  Sinne  abgegeben.    Löpine  kommt 
aber  das  Verdienst  zu,  den  Gegensatz,   in  den  man  sich  hiedurch  zur 
bisherigen  Forschung  setzte,  hervorgehoben  und  in  seiner  Bedeutung 
besonders  gewürdigt  zu  haben. 

Am  Ende  der  achtziger  Jahre,  1889  (wie  erwähnt,  wohl  im  An- 
schluss  an  Brown-Söquard)  hat  Lupine  (66)  zum  erstenmal  den  Ge- 
danken der  inneren  Sekretion  auf  das  Pankreas  anzuwenden  gesucht. 
Mit  der  indirekten  BeteiUgung  des  Pankreas  (Wirkung  auf  den  Plexus 
coeliacus)  konnte  man  sich  doch  schon  bei  näherem  Eingehen  auf  die 
pathologischen  Befunde  nicht  begnügen.  An  die  gewöhnliche  Sekretion 
der  Drüse  war  längst  nicht  mehr  zu  denken.  War  nicht  in  der  Annahme 
einer  inneren  Sekretion  der  Schlüssel  zu  den  scheinbaren  Widersprüchen 
der  Unterbindungsversuche  und  ähnlichen  Experimenten  einerseits,  und 
den  pathologischen  Befunden  andererseits  gegeben? 

Auf  die  Art  und  Weise  wie  sich  Lupine  die  innere  Sekretion 
gedacht  hat,  werden  wir  unten  zu  sprechen  kommen. 

Mit  einem  Eifer,  der  einer  besseren  Sache  würdig  gewesen  wäre, 
hat  man  allerdings  in  der  Folge  versucht,  die  neue  Entdeckung  zu  entwerten, 
mit  alten  Theorieen  in  Einklang  zu  bringen.  So  hat  deDomenicis  (99 — 103) 
auf  Grund  sehr  zahlreicher  Experimente  geglaubt,  auf  die  äussere  Sekretion 
rekurrieren  zu  müssen.  Er  hat  die  Glykosurie  zunächst  durchaus  nicht 
regelmässig  auf  die  „Totalexstirpation''  folgen  sehen,  wohl  aber  die  Sym- 
ptome eines  konsumptiven Diabetes insipidus.    Vor  allem  hebt  Dominicis 
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die  Kachexie  hervor.  Deren  Ursache  sieht  er  aber  lediglich  in  der 
mangelhaften  Verdauung,  die  der  Unterdrückung  der  Sekretion  des 
Pankreas  in  den  Darm  folgt.  Infolge  der  Abwesenheit  dieser  Sekretion 
wird  aber  auch  in  manchen  Fällen  im  Darm  ein  Gift  gebildet;  dieses 
gelangt  durch  Resorption  in  den  Kreislauf  und  wirkt  von  hier  aus  auf 
den  Chemismus  der  Gewebe,  so  dass  es  zur  Bildung  von  Zucker  kommt 
Ob  dies  gebildet  wird  oder  nicht,  hängt  von  unbekannten  individuellen 
Bedingungen  ab.  Domenicis  hat  den  Darminhalt  von  fünf  schwer 
diabetischen  und  von  nicht  diabetischen  Hunden  extrahiert  und  gesunden 
Hunden  injiziert:  Beobachtung  2X24  Stunden:  Extrakt  von  diabetischen 
Tieren  hatte  eine  Glykosurie  von  2—- 3®/oo  zur  Folge.  Extrakt  von 
gesunden  Hunden  zeigte  diese  Wirkung  nicht. 

H^don  (114)  und  Thiroloix  (HO)  hatten  femer  im  Anschluss  an 
V.  Me rings  und  Minkowskis  Veröffentlichungen  die  alten  Versuche 
der  Unterbindung  und  Injektion  der  Ausführungsgänge  in  grossem  Massstab 
wiederholt  und  ihr  Resultat,  das  Fehlen  des  Diabetes  (abgesehen  von 
einer  ein-  bis  zweitägigen  Glykosurie,  die  die  Folge  der  vorübergehenden 
operativen  Alteration  des  Pankreas  ist)  bestätigt. 

Mering  und  Minko  W8ki(l.  c.  92)  hatten  weiter  gezeigt,  und  sie  sind 
hierin  von  allen  deutschen  und  französischen  Autoren  bestätigt  worden, 
dass  der  Diabetes  ausbleibt,  wenn  nur  irgend  ein  nicht  ganz  unbeträcht- 
liches Stück  des  Pankreas  erhalten  bleibt  (Ve — */it  genügt). 

Vor  allem  aber  war  die  Unabhängigkeit  des  Diabetes  und  der 
äusseren  Sekretion  des  Pankreas  durch  die  Transplantationsversuche  von 
Minkowski  (96,  98),  H^don  (1171),  Thiroloix  (I25f.)  bewiesen 
worden,  bei  denen  es  gelang,  Tiere  beliebig  lang  gesund  am  Leben  zu  er- 
halten, die  vom  Pankreasgewebe  nur  ein  Stück  zurückbehalten  hatten, 
das  unter  die  Bauchhaut  verlagert  worden  und  (nach  einiger  2Jeit)  von 
jeder   Verbindung  mit    dem   natürlichen  Standort  gelöst   worden  war. 

De  Domenicis  (102)  hat  alle  diese  Versuche,  wenn  auch  in  be- 
deutend bescheidenerem  Massstabe,  nachgemacht;  aber  bei  allen  ein  ent- 
gegengesetztes Resultat  erhalten,  wie  es  nach  seiner  Theorie  zu  er- 
warten war. 

Wenn  es  auch  nicht  in  allen  Fällen  empfohlen  werden  kann, 
so  wird  man  sich  hier  doch  zweckmässig  auf  die  Seite  der  übergrossen 
Majorität  stellen  und  mit  dieser  annehmen,  dass  de  Domenicis  Resul- 
tate auf  Versuchsfehlem  beruhen.  Die  „rapidit^  et  delicatesse'*,  die  der 
Autor  seinen  Operationen  nachrühmt,  können  gerade  Anlass  zu  Zweifeln 
an  der  Gründlichkeit  der  Operation   geben;   und  den  Zeugen,   die  er 
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für  die  Einwandslosigkeit  seiner  Kesultate  anführt,  stehen  die  anderen 
Gscperimentatoren  mit  ihrer  grossen  Erfahrung  gegenüber. 

Von  einer  anderen  Seite  als  der  de  Domenicis'  ist  Thiroloix  in 
seiner  These  der  Lehre  von  der  inneren  Sekretion  entgegengetreten  (HO). 
£in  Schüler  von  Lancer  eaux ,  dessen  Anhang  den  Pankreasdiabetes  zwar 
anerkannte,  ihn  aber  als  in  der  oben  geschilderten  Weise  durch  Über- 
greifen der  krankhaften  Prozesse  des  Pankreas  auf  die  nervösen  Be- 
standteile der  Drüse  oder  ihrer  Nachbarschaft  erklärte^),  hat  Thiroloix 
die  Lehre  seiner  Schule  nicht  nur  durch  mehrere  Krankheitsgeschichten 
mit  Obduktionsbefund,  sondern  auch  durch  ausgedehnte  mannigfach 
variierte  Experimente  zu  stützen  gesucht. 

Da  Thiroloix  noch  im  selben  Jahre,  von  dem  seine  These  datiert 
ist,  zu  einem  der  erfolgreichsten  Verfechter  der  Theorie  der  inneren  Sekretion 
geworden  ist  (123 — 126),  sind  wir  der  Mühe  überhoben,  im  einzelnen 
die  Fehler  nachzuweisen  (meist  handelt  es  sich  um  Trugschlüsse,  die 
nur  durch  Voreingenommenheit  erklärt  werden  können),  die  das  abson- 
derliche Resultat  der  ersten  Arbeit  bedingten.  Seine  pathologisch- 
anatomischen  Beiträge  werden  in  anderem  Zusammenhang  erwähnt. 

Dank  den  Bemühungen  von  v.  Mering  und  Minkowski,  besonders 
Minkowski  (92—98),  sowie  H^don,  Löpine,  Thiroloix,  Sand- 
uieyer  u.  a«  (112—140),  durch  welche  die  Resultate  von  Mering  und 
Minkowski  in  mehreren  Hundert  Fällen  mit  demselben  positiven  Erfolg 
wiederholt  worden  sind,  konnte  es  denn  auch  schon  in  der  ersten  Hälfte 
der  neunziger  Jahre  als  gesicherte  Tatsache  gelten ,  dass  das  Pankreas, 
wie  seit  fast  einem  halben  Jahrhundert  vermutet  worden  war,  auf  den 
Zuckerstoffwechsel  allerdings  von  entscheidendem  Einfluss  ist,  dass  dieser 
Einfiuss  aber  in  keiner  der  bisher  angenommeneu  Formen  (äussere  Sekre- 
tion, Alteration  nervöser  Teile),  vielmehr  als  innere  Sekretion  zu  denken  ist. 
Es  ist  das  Verdienst  hauptsächlich  zweier  französischer  Experi- 
mentatoren, Chauveau  und  Kaufmann,  besonders  des  letzteren, 
über  der  neuen  Entdeckung,  die  die  ganze  wissenschaftliche  Welt  be- 
wegte, die  bisherigen  Errungenschaften  Cl.  Bernards  nicht  vergessen 
zu  haben.  Diese  Forscher  haben  vielmehr  das  Pankreas  in  ihre  ex- 
perimentellen Studien,  die  den  Ausbau  der  Lehre  Cl.  Bernards  vom 
hepato-neurogenen  Diabetes  bezweckten,  einbezogen  und  ihrem  theoreti- 
schen System  organisch  eingegliedert  (73 — 82). 

Thiroloix   hat    sich  in   seinen    späteren  Arbeiten    ihnen  ange- 
schlossen.   In  derselben  Richtung  haben  auchHedon  und  Markuse 

1)  Lancereaaz  selbst  hat  nrsprüoglich  wohl  einen  direkteren  Zusammenhang  im 
Sinne  des  enterogenen  Diabetes  angenommen;  genau  spricht  er  sich  nirgends  hierüber  aus. 


59^)  £•  Sau  erbeck,  Langerhanasche  Inseln  des  Pankreas  und  Diabetes. 

gearbeitet.  Während  aber  Thiroloix  im  Wesentlichen  zur  selben  An- 
sicht, wie  Chauveau  und  Kaufmann  kommt,  d.  h.  das  Pankreas  durch 
die  Vermittelung  der  Leber  den  Zuckerstoffwechsel  beeinflussen  Ifisst 
haben  sich  Hödon  und  Markuse  diesen  Autoren  nicht  anschliessen 
können  (wie  uns  scheint,  auf  Grund  ganz  ungenügender  Experimente 
und  unberechtigter  Argumentation). 

Durch  Chauveau  und  Kaufmann  ist  schon  Mitte  der  neunziger 
Jahre  eine  Theorie  des  Diabetes  zu  stände  gekommen,  die  alle 
bekannten  Erscheinungen  miteinander  in  innere  Verbindung 
brachte:  Quelle  des  Zuckers  ist  die  Leber;  die  normale  Zuckerbildung 
der  Leber  steht  unter  dem  regulierenden  Einfluss  des  Nervensystems  und 
des  Pankreas ;  die  nervösen  Einflüsse  sind  hauptsächlich  stimulierend,  der 
Einfluss  des  Pankreas  dagegen  hemmend;  Nervensystem  und  Pankreas 
sind  also  in  dieser  Hinsicht  Antagonisten.  Das  Pankreas  wirkt  auf  die 
Leber  durch  Vermittelung  des  Kreislaufes. 

Leider  ist  jedoch  die  Mehrzahl  der  Forscher  der  neuen  Entdeckung 
des  Pankreas- Diabetes  gegenüber  in  denselben  Fehler  verfallen,  wie  einst 
Cl.  Bernard  gegenüber  seinen  eigenen. 

Hat  Cl.  Bernard  über  der  hepatogenen  Glykosurie  und  dem 
Zuckerstich  jede  Berücksichtigung  des  Pankreas  dauernd  abgelehnt, 
so  vergass  man  jetzt  meist  die  Rolle,  die  Cl.  Bernard  und  seine 
Nachfolger  der  Leber  zugewiesen  hatten,  oder,  so  lange  man  sich  ihrer 
erinnerte,  suchte  man  sie  mit  allen  Mitteln  zu  bestreiten.  So  hat  in 
seiner  Arbeit  über  die  Bedeutung  der  Leber  für  das  Zustandekommen 
des  Paukreasdiabetes  Markuse  1894  die  abenteuerlichsten  Erklärungs- 
versuche der  Anerkennung  der  Resultate  von  Cl.  Bernard,  Chau- 
veau, Kaufmann  und  Thiroloix  (von  denen  übrigens  nur  der  erste 
zitiert  wird)  vorgezogen*). 

Von  starkem  Einfluss  dürften  hier  L^pines  Bemühungen  ge- 
wesen sein,  die  Wirkungsweise  des  Pankreasausf alls  zu  erklären:  Lupine, 
der  übrigens,  wie  erwähnt,  als  erster  die  innere  Sekretion  für  das 
Pankreas  in  Anspruch  genommen  hatte,  Hess  die  Leber  zwar  als  Quelle 
des  normalen  Blutzuckers  unangefochten;  eine  Bedeutung  für  den  Dia- 
betes erkannte  er  ihr  jedoch  nicht  zu.  Der  normale  Blutzucker  wird 
normalerweise  im  Blut  durch  ein  Ferment  zerlegt,  welches  das  Pankreas 
in  die  Gefässe  ergiesat  Hört  dieser  Erguss  von  glykolytischem  Ferment 
infolge  von  Erkrankung  oder  Entfernung  des  Pankreas  auf,  so  tritt 
Diabetes  auf. 

1)  Vergl.  znm  Streit  über  die  Bedentang  der  Leber  die  Literatur  30^39. 
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Lupine  hat  der  Begründung  seiner  Lehre  eine  grosse  Zahl  von 
Arbeiten  gewidmet,  ohne  siehalten  zu  können;  schon  früh  hat  Arthus 
auf  den  Hauptirrtum  Läpines  hingewiesen,  indem  er  zeigte,  dass  in 
der  Glykolyse  Läpines  nur  eine  der  postmortalen  Gärungen  vorliegt, 
die  im  Freiwerden  von  Fermenten  aus  den  Zellen  (Leukocyten)  ihre 
Ursache  haben.  So  werden  L^pines  Publikationen  bald  zu  Vertei- 
digungsversuchen, die  einem  schrittweisen  Verzicht  auf  die  Theorie 
gleichkommen  (man  vergleiche  besonders  Lop  ine:  63,  65). 

Während  Lop  in  es  Theorie  schon  in  der  ersten  Hälfte  der  neun- 
ziger Jahre  durch  die  Arbeiten  von  Arthus,  Spitzer,  Seegen  und 
Kraus  (66—69)  als  widerlegt  gelten  konnte,  scheint  sie  den  Vertretern 
der  pathologischen  Anatomie  des  Diabetes,  die  uns  hier  hauptsächlich 
beschäftigen  sollen,  doch  bis  heute  meist  als  die  einzig  mögliche  vor- 
geschwebt zu  haben. 

Dies  ist  für  die  weitere  Entwickelung  der  Diabetes-Frage  von  grosser 
Bedeutung  geworden^  da  sich  diese  einfache  Art  der  Erklärung  gegen- 
über den  so  sehr  komplizierten  Erscheinungen  des  Diabetes  nicht  ge- 
wachsen zeigte.  Hatte  man  vor  Lupine  jeden  Diabetes  im  Grunde 
für  nervös  gehalten,  so  glaubte  man  jetzt  einen  nervösen  Diabetes 
höchstens  noch  da  annehmen  zu  dürfen,  wo  eine  grobe  Läsion 
womöglich  am  Boden  der  Rautengrube  vorlag.  Die  Ausführungen 
Cl.  Bernards  über  Diabetes  infolge  von  B.eizungen  im  Gebiet  des 
peripheren  Nervensystems  schienen  hier  vergessen. 

Auf  diese  unbillige  Einseitigkeit  ist  es  sicher  zum  Teil  zurück- 
zuführen, wenn  die  Resultate  der  pathologischen  Anatomie  immer  hinter 
den  Erwartungen  zurückgeblieben  sind.  Die  Schwierigkeiten  wären 
schon  weniger  gross  gewesen,  wenn  man  die  Möglichkeit  funktioneller 
Störungen  im  Pankreas  nicht  ganz  ausser  acht  gelassen  hätte.  Für 
einen  grossen  Teil  der  pathologisch-anatomischen  Befunde  kam  freilich 
eine  andere  Erklärung  in  Betracht,  die  erst  nach  vielen  vergeblichen 
V^ersuchen  in  einigermassen  befriedigender  Gestalt  gefunden  worden  ist, 
nämlich  in  der  Inseltheorie. 

Doch  lassen  wir  die  pathologische  Anatomie,  mit  der  wir  schon 
einmal  in  Berührung  gewesen  sind,  erst  vom  neuen  Standpunkt  aus 
zu  Worte  kommen  und  ihre  Stellungnahme  zu  der  Wendung  der  Dinge 
präzisieren,  die  in  v.  Mering  und  Minkowkis  Entdeckung  ge- 
geben war. 

Im  Jahre  1894  hat  Hansemann  (153),  in  demselben  Jahr,  wo  mit 
Schaef  er  und  Lubarsch-Dieckhoff ^)  zum  ersten  Male  die  Insel- 

1)  Siehe  oben  Seite  556  Anmerkung  2,  und  Seite  566  Text 
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theorie  auftritt,  das  bisher  bekannte  pathologisch-anatomische  Material 
wohl  vollständig  zusammengetragen  und  durch  zahlreiche  eigene  Beob- 
achtungen vermehrt.  Wir  geben  eine  kurze  Übersicht  seiner  Resultate. 
Für  diese  Übersicht  fällt  die  Verantwortlichkeit  zum  Teil  dem  Veifassö- 
dieses  Aufsatzes  zu. 

Hansemann  bespricht  drei  Gruppen  von  Fällen: 
I.  Fälle  von  Diabetes  ohne  irgend  welche  sichtbare  Veränderung  des 
Pankreas.  Hansemann  konstatiert  —  und  er  glaubt  sich  dabd  in 
Übereinstimmung  mit  allen  Autoren  —  dass  es  solche  Fälle  gibt, 
ferner,  dass  er  in  zwei  solchen  Fällen  auch  im  übrigen  Körper 
trotz  genauester  Untersuchung  kein  anatomisch  nachweisbares  ätio- 
logisches Moment  hat  entdecken  können.  Sonst  lässt  er  sich  auf 
diese  Gruppe  nicht  ein,  „da  sie  die  Beantwortung  der  Hauptfrage 
nicht  beeinflusst"  (S.  193). 
n.  Pankreasveränderungen  ohne  Diabetes. 

Hier  werden  besonders  zwei  Arten  von  Erkrankung  besprochen, 
die  beide  das  Pankreas  ganz  zu  zerstören  scheinen  und  doch  ohne 
Diabetes  zu  verlaufen  pflegen. 

a)  Die  Pankreasnekrose  (nicht  zu  verwechseln  mit  Leichenerschei- 
nungenl). 

b)  Das  diffuse  primäre  Carcinom  der  Pankreas. 

Was  die  erstere  akute  Veränderung  betrifft,  so  wird  darauf  hin- 
gewiesen, dass  für  den  experimentellen  Diabetes  zunächst  eine  mehr 
oder  minder  lange  Inkubationszeit  besteht,  dass  femer  kurz  vor  dem 
Tod,  insbesondere  bei  Bestehen  einer  fieberhaften  Krankheit,  im  Tier- 
experiment die  Diabetes  verschwindet.  In  zwei  Fällen  könnten  diese 
zwei  zuckerfreien  Perioden  wohl  zusammenfallen. 

Was  die  Fälle  von  diffusem  primärem  Carcinom  betrifft  (hier 
kommen  nur  zwei  eigene  Fälle  in  Betracht,  die  in  untenstehender  Über- 
sicht inbegriffen  sind),  so  beruft  sich  Hansemann  auf  Beobachtungen 
an  anderen  Organen  (Nebennieren),  wonach  ein  Weiterfunktionieren  der 
krebsig  entarteten  Parench}Tnzellen  wahrscheinlich  ist. 

Bezüglich  der  Fälle  von  parenchymatöser  Degeneration  wird  ein- 
fach das  durchgängige  Fehlen  von  Diabetes  konstatiert.  Auf  die  zahl- 
reichen Fälle  der  Autoren,  in  denen  das  Parenchym  doch  mehr  zirkum- 
skripte Prozesse,  wie  Cystenbildung ,  gewisse  primäre  und  die  meisten 
metastatischen  Geschwulste,  alteriert  wird,  aber  auch  auf  die  Fälle  von 
Steinbildung,  Lipomatose  und  Sklerose,  geht  Hanse  mann  nicht  ein. 
Für  die  ersteren  wird  dies  damit  begründet,  dass  die  entscheidenden 
Angaben   über  die  Ausdehnung  der  Zerstörung,  resp.  über  die  Masse 
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des  erhaltenen  Gewebes  meist  zu  wenig  genau  oder  verlässlich  seien. 
Zwei  eigene  Fälle  von  Steinbildung  dagegen  teilt  er  ausführlich  mit; 
in  ihnen  war  noch  überall  Drüsengewebe  vorhanden  (sie  sind  unter  den 
folgenden  Fällen  mitgezählt). 

Wichtig  sind  die  detaillierten  Mitteilungen  über  19  eigene  Fälle 
verschiedenartiger  Erkrankung  des  Pankreas  ohne  Diabetes. 

Es  fand  sich  (ohne  Diabetes): 
Atrophie    des    Pankreas   in   3    Fällen    (als    marantisch   aufgefasst)   (I, 

II,  XIV). 
Induration  des  Pankreas  in  2  Fällen  (III,  IV). 
Steinbildung  (Dilatation  der  Gänge)  mit  Atrophie  des  Parenchyms    in 

2  Fällen  (XH,  XVIII). 
Krebs  umschriebener  im  Kopf  5  mal,    Imal  im  Körper,   Atrophie   der 

übrigen  Drüse  in  6  Fällen  (VI— XI). 
Völlige  Substitution  des  Pankreasge wehes: 

a)  durch  metastatisches  Carcinom:  in  2  Fällen  (XIII,  XVI), 

b)  durch  primäres  Carcinom:  in  2  Fällen  (XIV,  XV). 

In  Fall  XVII  war  der  Urin  nicht  untersucht  worden ;  das  Pankreas 
zeigte  Steine,  enorme  Dilatation  der  Gänge,  vollständige  cystische 
Degeneration,  nur  spärliche  Drüsenreste  im  Kopf. 

Ob    alle    diese    Fälle    von    Hansemann    selbst    mikroskopisch 
untersucht  worden  sind,  oder  ob  der  Autor  sich  mehr  oder  weniger 
häufig  auf  Sektionsprotokolle  bezieht,  ist  dem  Text  nicht  sicher  zu  ent- 
nehmen. 
III.  Pankreasveränderungen  mit  Diabetes: 

a)  Fälle  der  Autoren:  72. 

1.  Hyperämie:  1  Fall  (43). 

2.  Nekrose  (in  einigen  dieser  Fälle  wahrscheinlich  bloss  post- 
mortale Veränderung):  6  Fälle  (20,  46,  47,  58,  67,  68). 

3.  Fettige  Degeneration:  3  Fälle  (21, *)  36,  38). 

4.  Abscedierung:  2  Fälle  (9  und  27). 

5.  Einfache  Atrophie:  18  Fälle  (3,  4,  6,  7,  8,  13,  14,  15,  16,  17, 
19,  24,  25,  30,  35,  42,  45,  63), 

6.  Spontane  Bindegewebsvermehrung  (von  verschiedener  Stärke 
und  verschiedenem  Typus:  18  FäUe  (22,  23,  28,  31,  34,  39, 
40,  50,  51,  52,  53,  61,  62,  65,  69,  70,  71,  72). 

7.  Lipomatose:  3  Fälle  (41,  44,  57). 


1)   Dies  der  bei  Lapierre  erwähote   Fall   von  Harnack   in   welchem  wahr- 
Bcheinlich  Fettgewebssubstitation  (s.  o.)  bestand. 
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8.  Steinbildung  mit  nachfolgender  Atrophie,  Induration  oder 
Lipomatose:  15  Fälle  (1,  10,  11,  12,  15,  29,  32,  37,  54,  55, 
56,  59,  60,  66). 

9.  Carcinom  (eines  Teiles  der  Drüse,  Atrophie  oder  Induration 
des  übrigen  oder  ohne  nähere  Angaben):  5  Fälle  (2,  5,  2»;, 
48,  49). 

10.  Völlige  Umwandlung  des  Pankreas  in  eine  Cyste:  33. 
Von  grösseren  Statistiken  ohne  genauere  Angaben  über   die   ein- 
zelnen Fälle  werden  hauptsächlich  erwähnt  die  von 

Windle:  74  kranke  Drüsen  gegenüber  65  normalen 
Seegeu:   16       „  „  „  30 

17        »I  »»  >i  92        „ 

12        ,,  ,,  „  28         „ 

b)  Eigene  Fälle:  40;  darunter 

1.  einfache  Atrophie:  36  Fälle. 

2.  Fibröse  Induration:  3  Fälle. 

3.  Komplizierter  Fall:  1  Fall. 

NB.  Auch  hier  ist  dem  Wortlaut  nicht  mit  Sicherheit  zu  ent- 
nehmen, ob  Hansemann  selbst  alle  diese  Fälle  mikroskopisch  unter- 
sucht hat. 

Wie  eingangs  erwähnt,  steht  Hansemann  auf  dem  Boden  der 
modernen  Experimentalforschung,  d.  h.  er  sieht  die  wesentliche  Funktion 
des  Pankreas,  die  das  Verhältnis  zum  Zuckerstoffwechsel  bedingt,  nicht 
in  der  äusseren,  sondern  in  der  inneren  Sekretion. 

Wir  haben  gesehen,  dass  Hansemann  unter  40  Fällen  36  von 
einfacher  Atrophie  gefunden  hatte.  Diese  Erkrankung  des  Pankreas 
erhob  er  nun  zur  typischen,  anatomischen  Grundlage  des  Diabetes. 
Doch  auch  unter  den  19  Fällen  von  Pankreaserkrankung  ohne  Diabetes 
fanden  sich,  wie  gezeigt  worden  ist,  drei  Fälle  von  Atrophie.  Hansemann 
sucht  nun  zu  zeigen,  dass  die  Atrophie  bei  Diabetikern  einen 
spezifischen  Charakter  habe,  indem  sie  mit  einem  entzünd- 
lichen Prozess  kombiniert  erscheint,  der  mit  dem  der  Granu- 
laratrophie  der  Nieren  Ähnlichkeit  besitzt  und  welche  Hansemann 
nie  ohne  Diabetes  gesehen  haben  will.  Wegen  der  Ähnlichkeit  mit  der 
erwähnten  Nierenerkrankung  nennt  Hansemann  seinen  neuen  Krank- 
heitstypus Granularatrophie  des  Pankreas^). 


1)  Hansemann  will  (153,  S.  209)  den  Namen  Pankreaacirrhose,  der  nicht  selten 
für  die  Fälle  von  PankreasskleroBe,  insbesondere  für  diejenigen  znr  Anwendung  kommt, 
in  welchen  die  histologischen  Veränderungen  denen  der  Lebercirrhose  Ahnlich  sind,  aas- 
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Hanse  mann  sucht  zu  zeigen,  dass  diese  neue  Form  der  Ver- 
änderung auch  unter  den  Fällen  der  Autoren  die  grösste  Rolle  spiele. 
Er  bringt  diesen  Eindruck  bis  zu  einem  gewissen  Grade  dadurch  hervor, 
dass  er  unsere  Gruppe  5  (Fälle  von  einfacher  Atrophie,  bei  denen  von 
entzündlichem  Prozess  nicht  die  Rede  ist)  und  6  (spontane  Bindegewebs- 
vermehrung  von  verschiedenem,  übrigens  meist  nicht  näher  bezeichnetem 
Typus)  in  die  eine  Gruppe  von  entzündlicher  Atrophie  zusammenfasst, 
die  er  nun  seineu  eigenen  Fällen  von  spezifischer  entzündlicher  Atrophie 
entsprechen  lässt  (er  erhält  übrigens  bei  dieser  Gruppierung  38  Fälle, 
während  wir  nur  auf  36  kommen) ;  so  kommt  glücklich,  ein  wenn  auch 
minimales  absolutes  Mehr  zustande  (38  von  72  Fällen!).  Hier  ist  noch  zu 
bemerken,  dass  Hanse  mann  einige  Fälle  von  Lipomatose  bei  Diabetes 
nicht  mit  in  das  Verzeichnis  aufgenommen  hat,  weil  sie  infolge  von 
KompUkationen  durch  Fettgewebsnekrose  anderweitig  behandelt  worden 
waren). 

Es  muss  übrigens  noch  einmal  daran  erinnert  werden,  dass  aus 
Hansemanns  Angaben  nicht  zu  ersehen  ist,  wie  viele  der  Fälle  er 
selbst  mikroskopisch  untersucht  hat,  ja  nicht  einmal,  wie  viele  Fälle 
überhaupt  zur  mikroskopischen  Untersuchung  kamen.  In  der  tabellaren 
Zusammenstellung  sind  meist  nur  makroskopische  Angaben  zu  finden. 
Auch  Gewichtsbestimmungeu  fehlen  in  der  Regel. 

Hanse  mann  schreibt  seiner  „Granularatrophie"  eine  ganz  be- 
sondere funktionelle  Schädigung  der  Parenchymzellen  zu.  Die  besondere 
Intensität  der  Schädigung  muss  die  Extensität  ersetzen.  Hansemann 
macht  nämlich  selbst  darauf  aufmerksam,  „dass  diese  Atrophie  nur 
äusserst  selten  zu  einer  vollständigen  Vernichtung  des  Organes  führt. 
Ja,  im  Gegensatz  zu  den  später  zu  besprechenden  Affektionen*'  (seil. 
Induration,  mit  und  ohne  Steinbildung,  Lipomatose,  Carcinom),  „die 
häufig  nichts  von  Drüsenparenchym  übrig  lassen,  ist  es  auffallend,  wie 
viel  Drüsensubstanz  in  der  Regel  bei  dieser  Form  der  Atrophie  noch 
vorhanden  ist.** 


gemerzt  wissen,  weil  „Girrhose  unter  allen  Umstftnden  den  Begriff  des  Gelben  ein- 
schliesst."  Wir  sind  der  Meinung,  dass  man  bei  Anwendung  der  Bezeichnung  Leber- 
cirrhose  so  wenig  und  so  viel  den  Begriff  des  Gelben  mitdenkt,  wie  man  die  Yorstellong 
des  Krebses  (resp.  der  Krabbe)  zu  reproduzieren  pflegt,  wenn  man  von  Carcinom,  oder 
den  des  Luftgehaltes,  wenn  man  von  Arterie  spricht ;  ganz  abgesehen  davon,  dass  nicht 
jede  „cirrhotische*'  Leber  von  gelber  Farbe  ist. 

Für  die  spezifische  Pankreas-Krankheit,  die  Hansemann  beim  Diabetes  gefunden 
haben  will,  braucht  er  den  Ausdruck  „Granularatrophie,"  weil  der  histologische  Vor- 
gang grosse  Ähnlichkeit  mit  dem  der  Qranulierung  der  Nieren  habe.  Und  die  Granu- 
lierung? Charakterisiert  sie  das  kranke  Pankreas? 
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Das  heisst  aber  doch  eigentlich,  sich  auf  den  späteren  Standpunkt 
Bouchardats  stellen  (s.  o.  S.  575)  und  zugestehen,  dass  die  ana- 
tomische Läsion  überhaupt  keinen  Massstab  für  die  funktionelle  Störung 
abgibt. 

Hansemann  hat  darauf  hingewiesen,  dass  auch  im  Experiment 
ein  strenger  Parallelismus  zwischen  Intensität  des  Eingriffes  (Grösse  des 
exstirpierten  Stückes)  und  des  nachfolgenden  Diabetes  nicht  besteht 
Diese  Tatsache  hätte  aber  eigentlich  selbst  einer  Erklärung  bedurft,  und 
es  konnte  jedenfalls  eine  Theorie,  die  sie  unerklärt  hinnimmt  und  auf 
ihr  sich  aufbaut,  nicht  als  eine  befriedigende  gelten.  — 

Wir  haben  gesehen,  wie  man  zuerst  als  Ursache  des  Diabetes  die 
Aufhebung  der  äusseren  Sekretion  des  Pankreas  betrachtet  hat  und 
somit  bestrebt  war,  bei  den  Obduktionen  eine  Verlegung  des  Ausfüh- 
rungsganges nachzuweisen.  Lapierre  (s.  o.  S.  575 f.)  hat  geglaubt,  eine 
solche  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  annehmen  zu  dürfen  (siehe  oben); 
eine  nicht  unbeträchtliche  Minorität  der  Fälle  musste  durch  Hilfs- 
hypothesen erklärt  werden,  deren  Wesen  darin  bestand,  an  Stelle  der 
nachweisbareu,  anatomischen  Störung  auch  eine  bloss  hypothetische, 
funktionelle  gelten  zu  lassen. 

Wir  haben  weiter  verfolgt,  wie  man  dann  die  wesentliche  Störung 
in  einer  Alteration  nicht  der  äusseren,  sondern  einer  inneren  Sekretion 
des  Pankreasparenchyms  gesucht  hat.  Die  Analyse  der  Hansemann- 
sehen  Arbeit  hat  gezeigt,  dass  die  pathologische  Anatomie  auch  hier  sich 
in  gleichem  Masse  zur  Annahme  von  Hilfshypothesen  gezwungen  sah,  die 
ebenfalls  in  dem  Zugeständnis  der  Insuffizienz  der  anatomischen  Er- 
hebungen gipfelte. 

Nur  hatte  die  Betonung  der  inneren  Sekretion  gegenüber  der  der 
äusseren  nicht  bloss  den  Vorteil,  einen  etwas  grösseren  Prozentsatz 
der  Fälle  zu  erklären,  sie  stand  vor  allem  in  Übereinstimmung,  jedenfalls 
nicht  in  krassem  Widerspruch  mit  dem  Experiment. 

Dieckhoff  (216),  dessen  Arbeit  fast  gleichzeitig  mit  der  Hanse- 
mann sehen  erschien  und  im  folgenden  Abschnitt  besprochen  wird,  sieht 
sich  nach  seinen  pathologischen  Erörterungen  zur  Annahme  gezwungen, 
dass  beim  Menschen  die  Beziehungen  zwischen  Pankreasveräuderung 
und  Zuckerausscheidung  nicht  so  einfache  sind  wie  beim  Hunde.  Wer 
die  experimentelle  Literatur  eingehend  studiert,  überzeugt  sich 
bald,  dass  auch  hier  die  Resultate  keineswegs  leicht  zu  deuten  sind. 
Hansemann  hat  dies  schon  den  Arbeiten  von  v.  Mering  und 
Minkowski  entnommen;  noch  mehr  tritt  dies  hervor,  wenn  man 
die  einschlägigen  Arbeiten  auch  der  übrigen  Autoren  in  Rücksicht  zieht. 
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Wir  erinnern  zunächst  an  die  Tatsache,  von  der  schon  die  Rede  war, 
dass  zwischen  Ausdehnung  der  Zerstörung  des  Pankreas  und  der  diabeto- 
genen  Wirkung  dieser  Zerstörung  durchaus  kein  strenger  Parallelismus 
herrscht:  nicht  nur  schwanken  die  Angaben  über  die  Reste  der  Drüse,  die 
den  Eintritt  des  Diabetes  verhüten  können,  ausserordentlich,  indem  im 
einen  Fall  ein  Zwölftel,  ja  ein  Achtel,  sich  ungenügend  erwies,  während  im 
anderen  Fall  der  Diabetes  ausblieb,  obwohl  das  Pankreas  wenigstens  schein- 
bar vollständig  exstirpiert  worden  war.  Ferner  trat  wenigstens  vorüber- 
gehend Glykosurie  nach  EingrifEen  auf,  die  höchstens  eine  vorübergehende 
nervöse  Reizung  oder  kurze  Störung  der  Zirkulation  verursachen  konnten ; 
während  die  Drüse,  ohne  dass  Diabetes  folgt,  durch  Unterbindung 
der  Ausführungsgänge,  Injektion  unlöslicher  Massen  aufs  äusserste 
sklerosiert  und  überdies  durch  Resektionen  so  reduziert  sein  kann,  dass 
der  bindegewebige  Rest  kaum  einige  Gramm  wiegt.  Fast  unüberwindliche 
Schwierigkeiten  aber  mussten  die  eigentümlichen  Erfahrungen  bereiten, 
die  Thiroloix  (125)  unter  der  Bezeichnung:  „Trennung  der  äusseren 
und  inneren  Sekretion"  veröffentlicht  hat. 

Wir  haben  oben  (S.  587)  der  Transplantationsversuche  gedacht,  bei 
denen  ein  Teil  des  Pankreas  unter  die  Bauclihaut  verlagert  wird;  nach 
einiger  Zeit  werden  die  zunächst  erhaltenen  Gefässe  und  Nerven,  die  das 
Stück  mit  der  Stelle  des  ursprünglichen  Sitzes  vereinigen,  durchtrennt; 
gleichzeitig  oder  später  der  intraabdominale  Rest  des  Pankreas  exstirpiert. 
Hierauf  päegt  im  Befinden  des  Versuchstieres  keine  wesentliche  Ände- 
rung einzutreten;  erst  wenn  auch  das  transplantierte  Stück  entfernt 
war,  tritt  Diabetes  ein.  Abweichungen  von  dieser  Regel  nach  der  einen 
oder  anderen  Seite  wurden  durch  schlechtes  Einheilen  des  transplan- 
tierten  Stückes,  resp.  durch  Zurücklassung  eines  Drüsenrestes  in  der 
Bauchhöhle  erklärt. 

Thiroloix  (135)  hat  nun  bei  seinen  Transplantationen  folgende 
Beobachtung  gemacht:  Bei  einem  Hunde,  der  über  eine  wohleingeheilte 
Transplantation  verfügte,  trat  Diabetes  auf,  der  zur  Vereiterung  einer 
Naht  und  Peritonitis  mit  tödlichem  Ausgang  führte.  Dass  das  trans- 
plantierte Stück  wohlerhalten  war,  ging  zunächst  daraus  hervor,  dass 
es  äusserst  lebhaft  sezernierte  (während  des  schweren  Diabetes  15 — 20  cm* 
typisch  wirkenden  Pankreassekretes  bei  einem  Hund  von  16  kg);  bei  der 
mikroskopischen  Untersuchung  fand  sich  als  einzige  Veränderung  eine 
„leichte  Induration.'* 

Thiroloix  sucht  sich  die  Erscheinung  durch  Annahme  einer 
„funktionellen  Dissociation''  zu  erklären;  für  diese  ist  er  geneigt,  eine 
Störung  in  der  Zirkulation  des  Blutes  und  der  L3miphe  verantwortlich 
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ZU  machen,  welche  eine  Behinderung  der  Resorption  des  hypothetischen 
inneren  Sekretes  bedingen  würde;  auch  an  den  Mangel  jeder  nervösen 
Verbindung  wird  erinnert.  Was  letzteren  betrifft,  so  kommt  er  aller- 
dings für  jede  vollendete  Transplantation  in  Betracht.  Der  Gedanke 
jedoch,  die  Ursache  des  Diabetes  nicht  in  einer  mangelhaften  Bildung 
des  inneren  Sekretes,  die  nach  dem  anatomischen  Bild  und  der  reich- 
lichen äusseren  Sekretion  nicht  wohl  anzunehmen  war,  sondern  in  der 
mangelhaften  B.e8orption  dieses  inneren  Sekretes  zu  suchen,  hätte  wohl 
verdient,  weiter  verfolgt  zu  werden. 

Dieser  Gedanke  ist  schon  früher  von  anderer  Seite  auf  Grund 
pathologisch-anatomischer  Beobachtungen  vertreten  worden,  zunächst  in 
einer  kurzen,  kasuistischen  Mitteilung  eines  einzigen  Falles  von  Lepine 
1890  (57),  etwas  später,  1891,  auf  breiterer  Basis  von  Lemoine  und 
Lannois  (150). 

Wir  haben  die  sehr  bemerkenswerten  Arbeiten  dieser  Autoren  in 
der  obigen  Besprechung  der  pathologischen  Anatomie  dieses  Zeit- 
abschnittes nicht  erwähnt,  weil  sie  eine  ganz  besondere  Stellung 
einnehmen.  Übrigens  sind  sie  auch  auf  die  Literatur  dieser  Zeit 
ohne  wesentlichen  Einfiuss  geblieben.  Hansemann,  der  die  kasui- 
stischen Beiträge  auch  der  älteren  Zeit  sonst  so  eifrig  gesammelt 
hat,  scheinen  sie  entgangen  zu  sein.  Dieser  Autor  zitiert  die  letzten 
zwei  Autoren  im  Text  sowie  im  Literaturverzeichnis  nach  einer 
französischen  Dissertation;  im  Original  ist  sie  ihm  offenbar  nicht 
bekannt  gewesen.  Und  doch  sind  diese  Arbeiten  die  einzigen  jener 
Epoche,  die  auch  nach  der  theoretischen  Seite  hin  wertvolle  Ausblicke 
bieten,  ihre  Kenntnis  hätte  ihn  vielleicht  zu  einer  anderen  Auffassung 
der  Sachlage  geführt.  Da  gerade  in  der  Auffassung  der  an  und  für  sich 
sehr  ähnlichen  Beobachtungen  diese  Autoren  einen  ganz  anderen  Weg  als 
Hansemann  gegangen  sind.  Jedenfalls  liegen  Läpines  und  Le- 
moine und  Lannoiß'  Bemühungen  in  der  Richtung,  die  in  der  Folge  zu 
weiterem  Fortschritt  geführt  hat.  Wir  geben  den  Inhalt  der  2.  Arbeit  kurz 
wieder.  Diejenige  von  Lupine  (57)  deckt  sich  mit  ihr  bis  auf  die  Beobach- 
tung der  Sklerosen  Plaques  und  die  Einbeziehimg  der  Points  lymphatiques 
in  die  Diskussion ;  diese  fehlen  bei  Lop  ine  völlig;  eine  weitere  Analyse 
der  Löpineschen  Arbeit  kann  also  unterlassen  werden;  nur  eins  mag 
hier  noch  angeführt  werden;  Lupine  ist  sich  nämlich  klar  bewusst,  dass 
durch  seine  Entdeckung  einer  krankhaften  Veränderung  am  makro- 
skopisch-normalen Pankreas  die  alten  pathologisch-anatomischen  Statistiken 
an  Wert  verlieren,  sowie  überhaupt  alle  Mitteilungen,  denen  nicht  eine 
genaue  mikroskopische  Untersuchung  zu  gründe  liegt. 
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Lemoine  und  Lannois  (150)  finden  in  vier  Fällen  von  Diabetes, 
in  denen  das  Pankreas  bemerkenswerterweise  makroskopisch  normal  war, 
eine  besondere  Form  von  Sklerose,  die  weniger  durch  ihre  Stärke  als 
durch  die  hervorragende  Beteiligung  des  Gefässapparates  ausgezeichnet 
ist,  und  zwar  schienen  die  nervösen  und  lympathischen  Bahnen  am 
stärksten  in  Mitleidenschaft  gezogen.  Hierin  sehen  Lemoine  und  Lan- 
nois die  Erklärung,  Monographie  derPankreaskraukheitenin  diesen  Fällen, 
^wo  von  Parenchym  viel  mehr  erhalten  war  als  in  zahlreichen  andersartiger 
Krkrankungen,  die  ohne  Diabetes  verlaufen  sind;  hierin  glauben  die 
Autoren  insonderheit  auch  den  Schlüssel  zum  Verständnis  der  Fälle  zu 
finden,  wo,  wie  nach  Verlegung  der  Gänge  durch  experimentelle  Proze- 
duren oder  Steinbildung,  eine  starke  Sklerose  einsetzt  und  doch,  wenigstens 
lange  Zeit,  der  Diabetes  ausbleibt :  hier  geht  die  Sklerose  eben  von  den 
Gängen  aus  und  der  Zirkulationsapparat  wird  erst  spät  von  dem  krank- 
haften Prozess  ergriffen.  Die  Erkrankung  der  Gefässe,  insbesondere  der 
venösen  und  lymphatischen,  erschwert  die  Resorption  des  inneren  Sekretes 
und  kann  so  zu  einer  Störung  des  Zuckerstoffwechsels  führen,  wenn 
die  Drüsenzellen  und  mit  ihnen  die  äussere  Sekretion  noch  völlig  intakt 
sind.  Wir  haben  hier  ganz  dieselbe  Erklärung  vor  uns,  dieThiroloix 
(125),  allerdings  nur  unter  anderen,  für  seinen  Transplantationsversuch 
vorgeschlagen  hat. 

Man  erkennt  leicht,  dass  Lemoine  und  Lannois,  sowie  Lupine, 
dessen  Befunde  und  Schlussfolgerungen  ebenfalls  bis  zu  diesem  Punkte 
gediehen,  insofern  mit  Hansemann  übereinstimmen,  bezw.  als  dessen 
Vorläufer  zu  betrachten  sind,  als  sie  eine  spezifische  anatomische  Ver- 
änderung  für  das  Pankreas  des  Diabetikers  in  Anspruch  nehmen,  weiter 
auch  darin,  dass  sie  die  Betätigung  des  interstitiellen  Gewebes  betonen. 

Diese  Forscher  weichen  aber  insofern  von  Hausemann  ab  —  und 
insofern  liegt  in  ihrer  Idee  auch  der  Keim  der  Zukunft  — ,  als  sie  den 
Schwerpunkt  nicht  mehr  auf  die  Veränderung  der  Drüsenzellen  legte. 
Lemoine  und  Lannois  glaubten  auch  an  die  Bedeutung  dieser  Zellen; 
aber  sie  erkannten,  dass  die  Tatsachen  eine  Verlegung  der  pathologi- 
schen Störungen  in  diese  Zellen  zum  mindesten  für  gewisse  Fälle  nicht 
gestatteten.  Sie  griffen  zum  letzten,  was  damals  möglich  war.  An  eine 
Verlegung  der  Ausführungsgänge  hatte  man  seinerzeit  zuerst  gedacht; 
der  Gedanke  erwies  sich  als  unhaltbar.  Es  wurde  nvm  die  Störung  in 
die  Drüsenzelle  verlegt,  doch  auch  diese  Voraussetzung  versagte.  So 
hatte  man  sich  notgedrungen  vom  zentralen  Pol  der  Drüsenzelle  ab- 
gewandt und  war  zum  peripheren  Pol  gewandert;  man  gab  den  Ge- 
danken der  äusseren  Sekretion  überhaupt  auf  und  versuchte  es  mit  der 
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Annahme  einer  inneren.  Lern  eine  und  Lannois  haben  auf  diesem 
Wege  noch  einen  Schritt  weiter  getan:  wie  das  Gangsystem,  so  wurden 
nun  auch  die  Drtisenzellen  verlassen  und  der  letzte  bekannte  Bestand- 
teil des  Organes  herangezogen:  die  Umgebuug  der  drüsigen  Teile,  das 
Gefässbindegewebe,  der  Resorptionsapparat. 

Der  letzte  Bestandteil  des  Organes  ?  —  Haben  wir  uns  denn  nicht 
im  ganzen  ersten  Abschnitt  des  Referates  mit  einem  weiteren  Bestand- 
teil beschäftigt,  der  in  diesem  zweiten  Abschnitt  noch  gar  nicht  genannt 
worden  ist,  den  Langerhansschen  Inseln?  Nun,  die  Inseln  waren 
zu  der  Zeit,  die  uns  eben  beschäftigt,  anfangs  der  neunziger  Jahre, 
zwar  schon  seit  über  zwanzig  Jahren  bekannt.  In  der  ganzen  Literatur 
des  Pankreas-Diabetes  finden  wir  aber  die  Langerhansschen  Inseln 
nirgends  erwähnt;  eine  einzige  Arbeit  ausgenommen,  die  von  Lemoine  und 
Lannois.  die  eben  in  Rede  steht.  Wir  setzen  die  betreffende  Stelle  hierher: 

„Auf  gewissen  Schnitten,  wo  die  Veränderung  weniger  fortgeschritten 
ist,  sieht  man  deutlich,  einesteils  in  den  interlobulären  Räumen  einen 
gewissen  Grad  von  Sklerose  der  Blutgefässe,  von  welcher  aus  Fort- 
sätze in  das  Innere  der  Lobuli  sich  erstrecken;  andererseits  erkennt 
man  innerhalb  der  Lobuli  sklerotische  Stellen  mit  zahlreichen  Aus- 
läufern, die  sich  zwischen  den  Acini  aufzweigen.  Diese  fibrösen  Knöt- 
chen zeigen  hier  und  da  noch  ein  eben  sichtbares  Lumen.  Sie  sind 
mehr  oder  weniger  zahlreich  und  müssen  teils  als  Spuren  sklerosierter 
Venen,  teils  aber  als  die  Reste  der  „Points  lymphatiques"  betrachtet 
werden.  Manche  von  diesen  letzteren,  im  übrigen  noch  wohl  erkennbar, 
zeigen  den  Beginn  deutlicher  Sklerose ;  sind  aber  sehr  selten.  In  einem 
normalen  Pankreas  findet  man  diese  Gebilde  in  einem  Pankreasläppchen 
immer  durch  einige  Exemplare  vertreten;  in  den  sklerosierten  Organen 
dagegen,  die  wir  jetzt  im  Auge  haben,  trifft  man  solche  kaum;  deshalb 
ist  der  Gedanke  wohl  am  Platze,  dass  manche  von  ihnen  durch  die  er- 
wähnten fibrösen  Knötchen  ersetzt  sind,  die  ebenfalls  innerhalb  der 
Läppchen  liegen  und  ungefähr  die  gleichen  Dimensionen  haben." 

Die  erwähnten  Points  lymphatiques  sind  zweifellos  die  Langer- 
hansschen Inseln. 

Lemoine  und  Lannois  standen,  wie  es  noch  Jahre  lang  fast 
durchweg  der  Fall  sein  sollte  —  man  vergleiche  den  ersten  Teil  des 
Referates  —  unter  dem  Banne  der  missverstandenen  Lehre  Renauts 
(vergl.  S.  556  ff.);  daher  diese  Bezeichnung.  Weil  aber  die  Inseln  als 
lymphatische  Knötchen  zum  Zirkulations-  insbesondere  zum  Resorptions- 
apparat gehörten,  konnte  ihre  schwere  Erkrankung  nicht  auffällig  er- 
scheinen, musste  vielmehr  als  Bestätigung  gelten. 
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Zwei  Jahre  nach  Lemoine  und  Lannois  bat,  wie  wir  sahen  (yergl. 
S.  562 ff.),  Laguesse  eine  andere  Auffassung  der  Inseln  angebahnt, 
ivonach  diese  als  Organe  mit  innerer  Sekretion  zu  betrachten  waren.  Man 
brauchte  nur  noch  um  ein  kleines  über  Lemoine  und  Lannois  hinaus- 
asugehen.  Diese  hatten  den  Sitz  der  entscheidenden  Störung  beim  Diabetes 
a.u8  den  Drüsenzellen  herausverlegt;  diese  Störung  suchte  man  in  mangel- 
hafter Beförderung  des  inneren  Sekretes;  die  Bildung  dieses  Sekretes 
sollte  nach  wie  vor  in  normaler  Weise  in  den  Drüsenzellen  vor  sich  gehen. 
Bei  Annahme  von  Laguesses  Deutung  der  Langerhansschen  Inseln 
konnte  man  aber  ebensogut  auch  die  Bildung  des  inneren  Sekretes  den 
Drüsenzellen  abnehmen  und  den  Inselzellen  übertragen;  es  blieb  dann 
der  Beobachtung  die  Entscheidung  überlassen,  ob  weiter  eine  Herab- 
setzung bloss  der  Resorption  oder  auch  eine  solche  der  Bildung  des 
Sekretes  angenommen  werden  sollte. 

Lemoine  und  Lannois  Beobachtungen  blieben  bei  dieser  ver- 
änderten Anschauungsweise  nicht  minder  verständlich,  im  Gegenteil. 
In  der  Tat  werden  wir  im  nächsten  Abschnitt  in  der  Arbeit  von  Opie, 
die,  indem  sie  sich  unter  das  Zeichen  der  Inseltheorie  stellt,  freilich  erst 
nach  acht  Jahren  die  neue  Periode  der  Diabetesforschung  einleitet,  eine, 
man  könnte  fast  sagen  wörtliche  Wiederholung  der  Beschreibung  von 
Lemoine  und  Lannois  finden.  Die  entscheidenden  Tatsachen  waren 
schon  durch  Lemoine  und  Lannois  entdeckt;  eine  falsche  Auffas- 
sung der  Langerhansschen  Inseln  hat  diese  Autoren  an  derjenigen 
Deutung  ihrer  Beobachtungen  gehindert,  die  bald  so  befruchtend  auf 
die  stockende  Forschuüg  wirken  sollte. 

Übrigens  ist  hier  zu  bemerken,  dass  auch  in  experimentell  (durch 
Unterbindung  des  Ausführungsganges)  veränderten  Drüsen  die  Inseln 
schon  früh  beobachtet  worden  sind,  allerdings  ohne  dass  die  betreffenden 
Forscher  sich  dessen  bewusst  geworden  wären.  Wer  d' Amazon  und 
Vaillards  Beschreibung  der  normalen  Langerhansschen  Inseln  auf 
Seite  298  ihrer  Abhandlung  mit  der  Schilderung  der  Drüsenreste  ver- 
gleicht, die  für  Experiment  VII  auf  Seite  309  gegeben  wird,  kann 
kaum  daran  zweifeln,  dass  er  in  den  vermeintlichen  Resten  des  Drüsen- 
parenchyms  die  unveränderten  Inseln  vor  sich  hat. 

Erst  sechs  Jahre  später  haben  Schulze  und  Ssobolew  diese  Befunde 
im  künstlich-skierotischen  Pankreas  richtig  gedeutet  (s.  u.  S.  627  f.). 

#  Vor  diesen  Autoren  hatten  schon  Katz  und  Winkler  (211)  1898 
eine  besondere  Widerstandskraft  der  Inseln  festgestellt.  Ihre  Angaben  be- 
ziehen sich  jedoch  nur  auf  Versuche  von  kurzer  Dauer  (von  fast  aus- 
nahmslos nicht  mehr  als  acht  Tagen);   die  Erwähnung  der  Inseln  ist 
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auch  nur  ein«  gelegentliche ;  ausserdem  wird  die  Widerstandskraft  nicht 
gegenüber  der  Sklerose,  sondern  gegenüber  der  Nekrose  betont,  auf 
welche  die  Versuche  dieser  Autoren  (zur  Frage  der  Fettgewebsnekrosei 
gerichtet  waren. 

Wenn  Gentes  (224)  die  bewusste  ümdeutung  der  Beobachtungen 
von  d' Amazon  und  Vaillard,  deren  grosse  Tragweite  wir  kennen 
lernen  werden,  Mouret  zuschreibt,  ist  er  einem  Missverständnis  zum  Opfer 
gefallen.  Mouret  (173)  braucht  in  seiner  Beschreibung  von  Drüsen,  die 
durch  Unterbindung  des  Ausführungsganges  oder  durch  Injektion  von 
Paraffin  zur  Atrophie  gebracht  worden  waren  (Experiment  von  Hödou; 
den  Ausdruck  „ilöts",  um  Gruppen  von  Zellen  zu  bezeichnen,  unter 
denen  sich  allerdings  Langerhanssche  Inseln  befunden  haben  mögen. 
An  die  Langerhansschen  Inseln  hat  der  Autor  jedoch  nicht  im  min- 
desten gedacht,  wie  aus  dem  Schluss  der  Mitteilung  deutlich  genug 
hervorgeht,  wo  die  Auffassung  von  d' Amazon  und  Vaillard  vertreten 
wird,  dass  die  bewussten  Zellkomplexe  Reste  des  acinösen  Gewebes  dar- 
stellten,  deren  Elemente  zur  embryonalen  Form  zurückgekehrt  seien, 
um  zur  Ausbildung  der  Sklerose  beizutragen  (durch  Umwandlung  in 
Bindegewebszellen  1). 

Erst  als  auf  Grund  theoretischer  Erwägung  die  Inseln  in  diese.u 
Fällen  gesucht  wurden,  also  erst  nach  Einmischung  eines  neuen  sub- 
jektiven Elementes,  sind  die  Beobachtungen   „objektiv"  geworden. 

Wer  in  die  Geschichte  des  Pankreas-Diabetes  wirklich  eindringt, 
wie  wir  es  in  Vorstehendem  zu  tun  versucht  haben,  wird  zugeben 
müssen,  dass  die  Tatsachen  der  pathologischen  Anatomie  sowohl,  wie 
des  Experimentes,  sich  mit  der  Annahme  nur  noch  sehr  gezwungen 
vereinigen  Hessen,  dass  beim  Diabetes  der  Sitz  der  entscheidenden 
Störung  im  Drüsenparenchym  gelegen  sei;  in  zahllosen  Fällen  fand  man 
die  Drüse  nur  wenig  verändert,  und  es  war  Diabetes  vorhanden;  in, 
wenn  auch  weniger  zahlreichen,  doch  durchaus  nicht  seltenen  Fällen 
war  die  Drüse  sehr  stark  alteriert,  ohne  dass  Diabetes  bestand;  ent- 
fernte man  das  Organ,  so  trat  Diabetes  unfehlbar  auf;  brachte  man 
aber  durch  Unterdrückung  der  Sekretion  das  Parenchym  zur  äussersten 
Atrophie,  so  wurde  der  Diabetes  vermisst;  besonders  aber  war  durch 
Thiroloix*  erwähnten  Versuch  (s.  S.  596)  gezeigt,  dass  die  Drüsenzellen 
anatomisch  und  fimktionell  aufs  beste  erhalten  und  doch  ausser  stände 
sein  können,  den  Ausbruch  des  Diabetes  zu  verhüten  („Funktionelle 
Dissoziation"  von  Thiroloix).  Dies  alles  drängte  darauf  hin,  nicht 
nur  statt  der  äusseren  Sekretion  einer  inneren  die  Leistungen  zuzu- 
schreiben, die  über  Ausbleiben  und  Eintreten  des  Diabetes  entscheiden, 
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sondern  auch  dieser  inneren  Sekretion  einen  anderen  Sitz  im  Organ  zu 
suchen,  um  so  mehr,  als  schon  die  Struktur  des  Pankreas,  was  das  ge- 
^vöhnliche  Drüsenparenchym  betrifft,  die  Annahme  auch  einer  inneren 
Sekretion  nicht  gerade  leicht  machte  (wir  erinnern  an  die  geringe  Vas- 
kularisation,  sowie  an  die  weitgehende  Spezialisierung  der  Zellen  in 
der  Richtung  der  äusseren  Sekretion,  wie  sie  in  der  Zoneneinteilung 
zum  Ausdruck  kommt);  wie  anders  sind  doch  die  Drüsen  gebaut,  denen 
eine  innere  Sekretion  —  von  den  Brown- Söquardschen,  allen  Elementen 
gemeinsamen  sehen  wir  hier  ab  —  zweifellos  zukommt,  wie  die  Leber, 
die  Nebennieren  etc.;  insbesondere  der  Vergleich  mit  der  Leber  war  hier 
angebracht,  da  in  ihr  neben  der  inneren  auch  die  äussere  Sekretion  besteht; 

Gelang  es,  innerhalb  des  Pankreas  solche  besondere  Organe  zu 
entdecken,  so  konnte  die  relative  Unabhängigkeit  des  Diabetes  von 
den  Veränderungen  des  Drüsenparenchyms  weiter  nicht  unverständlich 
erscheinen;  denn  es  war  anzunehmen,  dass  diesen  hypothetischen  Or- 
ganen mit  anatomischer  und  funktioneller  Selbständigkeit  auch  eine 
gewisse  Unabhängigkeit  gegenüber  pathologischen  Veränderungen  des 
Drüsenparenchyms  gegeben  sei;  war  doch  letzteres,  dank  seiner  Ver- 
bindung mit  dem  Darm  und  seiner  besonderen,  gröberen  Art  der  Sekretion 
(die  zu  Stauungen,  Cystenbildung,  Steinbildung  führen  konnte)  zahl- 
reichen schädigenden  Einflüssen  ausgesetzt,  die  für  die  hypothetischen 
Organe  in  Wegfall  kamen.  Andererseits  mussten  aber  diese  dank  ihrer 
engeren  Beziehung  zum  Zirkulationsapparat  von  Krankheiten  der  6e- 
fässe  schwerer  betroffen  werden.  Die  „funktionelle  Dissoziation"  war 
fernerhin  nicht  mehr  rätselhaft. 

Es  darf  zugestanden  werden,  dass  diese  theoretische  Ableitung 
eines  neuen  Organes  in  der  vieldurchsuchten  Drüse  eine  Aufgabe  war, 
ähnlich  dem  Aufsuchen  eines  unbekannten  Planeten  auf  Grund  der  Be- 
obachtung unerklärlicher  Störungen  in  der  Bewegung  der  schon  be- 
kannten, eine  Aufgabe,  deren  Lösung  als  ein  seltener  Glücksfall  hätte 
bezeichnet  werden  müssen,  insbesondere  in  einer  Wissenschaft,  wo  die 
Beobachtung  nur  zu  oft  der  Führung  des  Gedankens  nicht  zu  be- 
dürfen glaubt. 

Tatsächlich  ist  es  den  Pathologen,  die  sich  um  die  Erforschung 
des  Pankreasdiabetes  bemüht  haben,  versagt  geblieben,  die  angedeutete 
Lösung  des  Problems  durch  Induktion  zu  finden,  bis  von  normal-ana- 
tomischer Seite  eine  Ergänzung  der  Histologie  der  scheinbar  wohl- 
bekannten Drüse  kam,  durch  die  ein  Bestandteil  bekannt  wurde^  wie  er 
hätte  postuliert  werden  müssen:  die  Lange rhansschen  Inseln  in  der 
Lagu  es  Besehen  Auffassung  der  „endokrinen'*  Organe.*' 
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Laguesses  spezielle  Ansichten  über  die  Inseln  haben  sich  zwar 
im  Laufe  der  Zeit,  wie  im  ersten  Teil  gezeigt  worden  ist,  eine  nicht 
wesentliche  Modifikation  durch  Diamare  gefallen  lassen  müssen 
(s.  S.  564  f.).  Das  Hauptverdienst,  sie  als  Organe  innerer  Sekretioc 
hingestellt  zu  haben,  kommt  La gu esse  jedoch  ungeschmälert  zu. 

So  wenig  freilich  die  anatomische  Pathologie  des  Diabetes  em- 
pirisch oder  theoretisch  zur  E^ntdeckung,  resp.  zu  dieser  Auffassung  der 
Inseln,  gekommen  war,  so  wenig  istLaguesse,  so  viel  ich  sehe,  dazu 
gelangt,  die  innere  Sekretion,  die  er  auf  Grund  anatomischer,  resp. 
embryologischer  Beobachtungen  den  Inseln  zugeschrieben  hat,  mit  dem 
Zuckerstoffwechsel  in  Zusammenhang  zu  bringen,  obwohl  er  doch  als 
Anatom  mit  dem  Stand  der  Frage  wenigstens  bis  zu  dem  Grade  ver- 
traut sein  konnte,  dass  der  Begriff  „innere  Sekretion  des  Pankreas" 
zum  Begriffe  des  Diabetes  hätte  führen  sollen« 

Erst  Schäfer  hat,  wie  ausgangs  des  ersten  Abschnittes  erwähnt 
zwei  Jahre  nach  Laguesses  Publikationen  die  bedeutungsvolle  Assoziation 
vollzogen  und  die  Konsequenzen  nach  allen  Seiten  erörtert,  die  diese 
neue  Auffassung  der  Inseln  für  die  Pathologie  des  Diabetes  haben 
konnte  ^). 

Lange  ist  Schäfer  jedoch,  wie  ebenfalls  schon  erwähnt,  ungehört 
geblieben;  und  erst  nachdem  die  Laguessesche  Auffassung  der  Inseln 
in  einfacherer  Gestalt  und  wohl  auch  den  Tatsachen  besser  entsprechend 
von  neuem  von  Diamare  vertreten  wurde  und  zugleich  mit  einem 
neuen  Hinweis  auf  die  möglichen  Umwälzungen  auftrat,  die  aus  ihr 
für  die  Lehre  von  Diabetes  folgen  konnten,  ist  sie  für  diese  der  An- 
stoss  zu  der  intensiven  Forschung  geworden,  über  die  im  folgenden  be- 
richtet werden  soll. 
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606  E.  Saaerbeck.  Langerhanssche  Inseln  des  Pankreas  and  Diabetes. 

Dieser  Abschnitt  schliesst  sich  also  sowohl  an  den  ersten,  wie  an 
den  zweiten  an;  in  ihm  findet  jeder  der  beiden  vorhergehenden  seine 
Fortsetzung,  fliessen  die  beiden  Ströme  wissenschaftlichen  Strebens,  die 
ursprünglich  getrennt  waren,  in  einen  zusammen,  und  es  kommt  durch 
die  Vereinigung  beider  eine  neue  mächtige  Bewegung  zu  stände,  da 
wo  der  einzelne  Strom  zu  stocken  drohte. 

Wir  gliedern  den  Stoff,  der  hier  besprochen  werden  muss,  in 
drei  Teile: 

1.  Morphologie,  Topographie  und  Entwickelungsgeschichte  der 
Langerhan sschen  Inseln. 

2.  Physiologie  (experimentelle)  der  Langerhansschen  Inseln. 

3.  Pathologie  der  Langerhansschen  Inseln. 

a)  Morphologie,  Topographie  und  Entwickelungsgeschichte 
der  Langerhansschen  Inseln. 

Man  wird  erwarten,  dass  die  neue  Fragestellung  zunächst  zum 
pathologischen  und  experimentellen  Studium  der  Inseln  führen  werde, 
das  bisher  völlig  vernachlässigt  worden  war.  Diese  Erwartung  bestätigt 
sich  auch  vollauf,  wie  ein  Blick  auf  das  Literaturverzeichnis  zum  dritten 
Abschnitt  lehrt.    Immerhin  ist  auch  folgendes  zu  bedenken. 

Die  Unsicherheit  und  Un Vollständigkeit  auch  der  anatomischen  Kennt- 
nisse musste  sich  bei  pathologischen  Untersuchungen  bald  geltend  machen : 
und  so  sehen  wir  denn  die  Autoren,  soweit  sie  wenigstens  sich  mit  dem 
Gegenstand  eingehender  beschäftigt  haben,  bemüht,  die  Anatomie  der 
Inseln  wenigstens  nach  den  Richtungen  hin  zu  ergänzen,  wo  sich  die 
Lücken  besonders  fühlbar  erwiesen. 

Hier  sind  vor  allen  drei  Punkte  zu  nennen: 

1.  Vorkommen  der  Inseln. 

2.  Häufigkeit  und  Verteilung  der  Inseln. 

3.  Unterscheidungsmerkmale  der  Inseln  gegenüber  der  Umgebung. 
Der  Wichtigkeit  aller  dieser  Fragen,  deren  Lösung  die  Pathologie 

der  Inseln  voraussetzen  musste,  ist  man  sich  erst  durch  den  Widerstreit 
der  angeblichen  Beobachtungen  bewusst  geworden. 

1.  Vorkommen  der  Inseln. 
Was  zunächst  das  Vorkommen  der  Inseln  betrifft,  besser  gesagt  die 
Frage,  ob  die  Inseln  überhaupt  ein  regelmässiger  Bestandteil  des  Pankreas 
sind,  so  war  diese  Frage  früher  überhaupt  kaum  zur  Sprache  gekommen: 
für  die  Vertreter  der  Lymphdrüsentheorie  konnte  sie  nicht  von  grossem 
Interesse  sein,  da  die  Variation  in  der  Ausbildung  des  Lymphsystems 
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eine  zu  bekannte  Tatsache  war;  für  die  Vertreter  der  Erschöpfungstheorie 
kam  sie  erst  recht  nicht  in  Betracht.  Durch  Aufstellung  der  Inseltheorie 
aber  trat  diese  Frage  an  die  erste  Stelle ;  mit  ihrer  positiven  oder  nega- 
tiven Entscheidung  stand  oder  fiel  ja  die  Theorie,  denn  eine  lebens- 
wichtige Funktion,  wie  die  Regulierung  des  Zuckerstoffswechsels,  konnte 
natürlich  einem  Gebilde  nicht  zugeschrieben  werden,  dessen  Vorkommen 
kein  konstantes  ist. 

Wir  haben  am  Ende  des  ersten  Abschnittes  schon  angedeutet,  dass 
die  Inseltheorie  keineswegs  von  Anfang  an  die  Umwälzung  hervorge- 
y^racht  hat,  die  man  hätte  erwarten  können,  dass  vielmehr  die  Autoren, 
die  zunächst  .auf  die  Inseln  zu  sprechen  kamen,  sich  der  neuen  Theorie 
gegenüber  ablehnend  verhielten.  Dies  hat  zum  Teil  darin  seinen 
Grund,  dass,  wie  erwähnt,  diese  Autoren  —  Dieckhoff,  Kasahara, 
Schlesinger  —  sich  für  die  Lymphnatur  der  Inseln  ausgesprochen 
haben ;  grossenteils  aber  wohl  auch  in  dem  Umstand,  dass  sie  die  Inseln 
in  normalen  wie  in  kranken  Drüsen  durchaus  nicht  regelmässig,  gefunden 
haben.  Man  geht  vielleicht  in  der  Vermutung  nicht  irre,  dass  gerade 
dies  unregelmässige  Vorkommen  mit  zur  Bevorzugung  der  Lymphdrüsen- 
hypothese beigetragen  hat.  Es  handelte  sich  übrigens  hier  zunächst  nur 
um  die  Inseln  beim  Menschen. 

Bei  Dieckhoff  heisst  es,  dass  es  „nicht  immer  leicht  ist,  die  frag- 
lichen Zellhaufen  im  Pankreas  des  Menschen  zu  finden'',  er  fügt  aller- 
dings hinzu,  dass  „sie  in  keinem  Pankreas  zu  vermissen  waren"*),  jedoch 
nur,  um  im  Verlauf  seiner  Mitteilung  nicht  weniger  als  drei  Fälle  (unter  19), 
Fällen  davon  zwei  ohne  Diabetes  (Fall  HI  und  IV)  neben  dem  Diabetes- 
fall XVIII,  aufzuführen,  wo  sie  vollständig  fehlten*).  Aber  Kasahara 
hat  die  Inseln  beim  Menschen  gar  nur  in  38  von  83  Fällen  gefunden. 
Schlesinger  endlich  glaubt  ebenfalls  „mit  Bestimmtheit"  sagen  zu 
dürfen,  dass  die  Inseln  beim  Menschen  nicht  konstant  sind  (1.  c.  p.  522  m). 
Bei  dem  letzteren  Autor  handelt  es  sich  ausschUesslich  um  nicht  dia- 
betische Fälle;  in  den  drei  diabetischen  von  Kasahara  waren  die  Inseln 
vorhanden. 

Bei  allen  späteren  Autoren  gilt  es  als  eine  selbstverständliche  Sache, 
dass  die  Inseln  im  Pankreas  nicht  fehlen  dürfen.  Nur  für  das  Organ 
Diabetischer  wird  —  übrigens  als  grosse  Seltenheit  —  vollständiges 
Fehlen  der  Inseln  behauptet  (s.  unten  Tab.  HI,  S.  684  f.). 


1)  Soll  jedenfalls  heissen:  keinem  .normalen'  Pankreas. 

s)  FQr  manche  Fftlle  fehlt  eine  Bemerkung  über  die  Inseln  überhaupt. 


608  £.  Sanerbeck,  LangerhaDSScbe  Inseln  des  Pankreas  und  Diabetes. 

Dass  die  Inseln  nicht  nur  im  extrauterinen  Leben,  sondern  schon 
im  Fötus  zu  finden  sind,  wird  überall  zugegeben.  Wann  sie  beim  Röck- 
wärtsverfolgen  der  Entwickelung  verschwinden,  resp.  auf  welchen  Zeit- 
punkt ihre  Bildung  zu  verlegen  ist,  kann  nicht  als  entschieden  betrachtet 
werden,  da  bisher  einzig  die  Untersuchungen  von  Laguesse  über  diesen 
Gegenstand  vorliegen,  die  der  Nachprüfung  dringend  bedürfen. 

Was  das  Vorkommen  der  Inseln  bei  den  verschiedenen  Vertretern 
der  Wirbeltiere  betrifft,  so  fehlte  es  anfangs  nicht  an  Angaben,  wonach 
diese  oder  jene  Tierart  der  Inseln  entbehren  sollte.  Diese  Angaben 
fanden  aber  säxntlich  Widerspruch.  Vergleichend-anatomische  Mitteilungen 
verdanken  wir  Gibbes  (167)  1884,  Harris  und  Gow  (174)  1894, 
Pischinger  (176)  1895,  Pugnat  (176)  1895,  Laguesse  (171,  190) 
Mitte  der  neunziger  Jahre  und  später,  Diamare  (180)  1899,  Gentes 
(224)  1901  und  Hansemann  (223)  1901.  Es  vermissen  die  Inseln 
Harris  und  Gow,  sowie  Hansemann  bei  Schlangen,  Laguesse, 
Pischinger,  Diamare  fanden  aber  gerade  hier  den  höclisten  Grad 
der  Ausbildung;  andererseits  suchte  sie  Pischinger  vergebens  beim 
Salamander,  wo  sie  Diamare  aufs  schönste  differenziert  fand;  beim 
erwachsenen  Schwein,  wo  sie  später  Gentes  beschrieb,  hatte  Pischinger 
ein  negatives  Resultat,  während  derselbe  Autor  sie  beim  Schweine- 
Fötus  findet. 

Seit  Diamares  ausgedehnten  und  eingehenden  Untersuchungen  darf 
jedoch  das  Vorkommen  mehr  oder  minder  charakterisierter  Inseln  bei 
allen  Wirbeltieren  —  nur  die  Selachier  scheinen  etwas  abweichende 
Verhältnisse  zu  zeigen  (vergl.  Diamare)  —  als  ein  gesichertes  gelten. 

Nicht  ohne  grosse  Bedeutung  für  die  Pathologie  der  Inseln  resp. 
die  Diabetesfrage,  vielleicht  bisher  noch  immer  unterschätzt,  sind,  indem 
sie  wenigstens  zum  Teil  an  den  irrtümlichen  Behauptungen  über  das 
Fehlen  der  Inseln  die  Schuld  tragen,  die  grossen  Schwankungen  in  der 
Häufigkeit  der  Inseln  geworden,  die  im  folgenden   zu  besprechen  sind. 

2.  Häufigkeit  und  Verteilung  der  Inseln. 

Solange  die  Inseln  als  Lymphfollikel  galten,  konnte  die  Frage  nach 
ihrer  Häufigkeit  aus  oben  erwähnten  Gründen  nur  geringes  Interesse 
haben.  Wir  finden  dementsprechend  auch  keine  diesbezüglichen  Angaben. 
Zur  Bedeutung  ist  die  Frage  erst  bei  Lewaschew  (168)  gekommen; 
hat  er  doch  seine  Theorie  zum  grossen  Teil  auf  die  starken  Schwankungen 
der  Inselzahl  in  ruhenden  und  tätigen  Drüsen  gegründet.  Wichtig  ist  sie 
in  anderer  Hinsicht  auch  bei  Laguesse  (171,  172)  geworden,  indem  dieser 
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Forscher  den  Inseln  die  innere  Sekretion  nicht  zum  kleinsten  Teil  des- 
halb zugeschrieben  zu  haben  scheint,  weil  er  die  Inseln  beim  Fötus  be- 
sonders häufig  fand.  Wir  werden  sehen,  dass  beide  Angaben  auf  Irr- 
tum beruhen;  sie  mögen  nichtsdestoweniger  mit  zu  der  späteren 
energischeren  Inangriffnahme  des  Themas  beigetragen  haben.  Genaue 
Feststellungen  über  allfälhge  Variation  der  Inselzahl  war  aber  durch 
die  Inseltheorie  zur  Notwendigkeit  geworden.  Denn  es  stand  zu  er- 
warten, dass  man  die  Ursachen  des  Diabetes  nicht  nur  in  eigent- 
lichen Erkrankungen,  sondern  auch  in  numerischen  Abnormitäten  der 
Inseln  suchen  würde;  konnte  man  sich  doch  wohl  vorstellen,  dass  ein 
Pankreas,  das  mit  nur  wenigen  Inseln  ausgestattet  ist,  bei  irgend  welchen 
schädlichen  Einflüssen  sich  hinsichtlich  der  Inselfunktion  eher  insuffizient 
erweisen  würde,  oder  dass  sich  beim  Träger  eines  solchen  Organs,  wenn 
eine  krankhafte  Veränderung  chronischer  Natur  die  Inseln  befällt, 
rascher  die  funktionellen  Folgen  sich  zeigen  würden,  als,  wo  zahlreiche 
Inseln  vorhanden  sind. 

In  der  Tat  ist  die  häufigste  Veränderung  der  Inseln  bei  Diabetes 
in  der  Verminderung  der  Inselzahl  gesehen  worden  (ob  diese  als  primär 
oder  sekundär  zu  gelten  hat,  wird  meist  nicht  erörtert). 

Um  aber  von  einer  Verminderung  reden  zu  können,  die  eine 
pathologische  Bedeutung  haben  sollte,  musste  man  erst  die  Variations- 
breite der  Inselzahl  im  normalen  Pankreas  bestimmen.  Dass  diese  recht 
beträchtüch  sei,  war  nach  den  Berichten  über  vollständiges  Fehlen  der 
Inseln  in  sonst  unveränderten  Drüsen,  wie  wir  sie  oben  kennen  lernten, 
wohl  zu  gewärtigen. 

Opie  (182)  hat  allein  genaue  Untersuchungen  über  diesen  Punkt 
angestellt ;  Zählungen  der  Inseln  in  gleich  grossen  Schnitten  (von  Va  cm' 
Fläche)  ergaben  in  zehn  verschiedenen,  aber  durchweg  bezüglich  des 
Pankreas  normalen  Fällen: 


In  Kopf 

KOrper 

Schwanz 

des  Pankreas       I 

11 

13 

30 

n 

30 

25 

42 

III 

4 

4 

19 

IV 

4 

10 

13 

V 

27 

18 

59 

VI 

25 

27 

26 

VII 

18 

18 

29 

vm 

6 

10 

29 

IX 

44 

32 

61 

X 

14 

23 

32 

Lnbaraeh-Oatertag,  Ergebnisse:  VIIL  Jahrgang.    II.  Abteilnng. 


X. 

2. 

3. 

8V«  (119) 

4. 

8      (112) 

5. 

2        (28) 

6. 

9      (126) 

7. 

3»/2    (49) 
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Ausser  Opie  hat  nur  Sau  erbe  ck-(236)  Zahlenangaben  über  den- 
selben Gegenstand;  er  findet  in  einem  Gesichtsfeld  von  etwas  über 
SVa  mm"  in   8  ganz  oder  annähernd   normalen  Bauchspeicheldrüsen: 

im  Kopf  im  Körper  im  Schwanz 

2V«      (35) 
9^'«    (133) 
8        (112) 
3'/«  (49)  7V4  (IOIV2) 

4  (56) 

10»/*  (150V«) 
11      (154) 
8.  48/i  (66V«)  5V«      (77) 

Die  Klammern  enthalten  die  Zahlen,  die  man  bei  Berechnung  der 
Inselzahl  nach  Opie  auf  V2  cm"  Fläche  erhält.  Die  Zahlen  von  Sauer- 
beck sind  durchweg  grösser  als  die  von  Opie;  dies  kann  erstens  auf 
verschiedene  Dicke  der  Schnitte  zurückzuführen  sein  (Opie  hat  Schnitte 
von  der  angegebenen  Grösse,  Sauerbeck  dagegen  meist  solche  von 
mehreren  Quadratzentimetem  den  Zählungen  zu  gründe  gelegt,  eine 
Differenz  der  Schnittdicke  ist  also  zum  mindesten  wahrscheinlich!); 
andererseits  mag  eine  Ursache  auch  in  dem  Umstand  gefunden  werden, 
dass  Sauerbeck  alle  Zellenkomplexe,  die  nur  einigermassen  einer  Insel 
ähnlich  sahen,  wie  Flachschnitte,  sogenannte  Übergangsbilder,  als  Insel 
gezählt,  während  Opie  dieselben  —  wir  werden  davon  noch  ausführlich 
hören  —  wahrscheinlich  nicht  mitgerechnet  hat. 

Sauerbeck  hat  auch  Zählungen  an  kranken  Drüsen  Nichtdiabeti- 
scher, sowie  bei  der  Mehrzahl  seiner  Diabetesfälle  vorgenonunen,  über 
die  nuten  zu  berichten  ist.  Soviel  lassen  beide  Tabellen  erkennen,  dass 
die  Inselzahl  eine  sehr  variable  Grösse  ist.  Was  den  Schwanzteil  des 
Organs  betrifft,  so  übertrifft  bei  Opie  die  grösste  Zahl  die  kleinste  um 
das  Fünffache,  bei  Sauerbeck  um  denselben  Betrag;  im  Kopfteil  bei 
Opie  gar  um  das  Elffache,  bei  Sauerbeck  um  das  4^2 fache. 

Opie  hat  besonders  darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  die  Inseln 
im  Schwanzteil  durchschnittlich  etwa  doppelt  (im  Räume  also  viermal) 
so  häufig  sind  als  im  Kopfteil.  Dies  eigentümliche  Verhältnis  ist  zweifels- 
ohne von  grosser  Bedeutung;  aber  man  wird  Hansemann  —  einem 
Gegner  der  Inseltheorie  —  doch  kaum  zustimmen  können,  wenn  er  die 
Angaben  über  Verminderung  der  Inseln  bei  Diabetes  hauptsächlich 
durch  die  Annahme  erklären  will,  es  hätten  in  den  betreffenden  Fällen 
den  Autoren  Schnitte  aus  dem  Kopfteil  vorgelegen  (erstens  dürfte  man 
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ohne  besondere  Absicht  nicht  gerade  leicht  darauf  verfallen,  sein  Material 
vom  Kopfende  des  Pankreas  zu  entnehmeu,  da  das  Schwänzende  weit 
leichter  zugänglich,  in  der  Kegel  auch  wohl  besser  konserviert  ist; 
v^enn  aber  irgendwo  eine  Bevorzugung  des  Kopfteils  dennoch  üblich 
sein  sollte,  dürfte  sie  bei  nicht  diabetischen  Drüsen  ebensogut, 
wie  bei  diabetischen  in  Anwendung  kommen).  In  den  Zahlen  von 
Sauerbeck  kommt  die  Präponderanz  des  Schwanzteils  hinsichtUch 
der  Inselzahl  nicht  so  stark  zum  Ausdruck,  indem  die  bewusste  Diffe- 
renz nur  in  zwei  von  sechs  (bei  Opie  dagegen  in  neun  von  zehn)  Fällen 
eine  beträchtliche  ist.  Auch  hier  mögen  die  Berücksichtigung  grösserer 
Schnitte  etc.  bei  Sauerbeck  den  Unterschied  wenigstens  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  bedingen.  Von  einem  konstanten  Verhältnis  kann  jeden- 
falls nicht  die  Rede  sein.  Was  die  Erklärung  dieses  Unterschiedes  der 
Inselzahl  in  Schwanz-  und  Kopfteil  des  Pankreas  betrifft,  so  weist 
Hansemann  (233)  darauf  hin,  dass  das  Organ  sich  aus  drei  verschiedenen 
Anlagen  entwickelt,  welche  Tatsache  übrigens  nicht,  wie  Hansemann 
angibt,  von  Helly  entdeckt,  vielmehr  schon  von  Goette  in  der  Ent- 
wickelungsgescbichte  der  Unke  mitgeteilt  ist^).  Man  könnte  vielleicht 
auch  an  verschiedene  Gefässversorgung  denken.  Doch  ist  die  Frage 
noch  nicht  spruchreif. 

Es  ist,  wie  wir  sahen,  auch  eine  Schwankung  der  Inselzahl  unter  physio- 
logischen Einflüssen  behauptet  worden,  so  besonders  von  Lewaschew  (168) 
1886,  der  in  den  Inseln  nur  überarbeitete  Partieen  des  Drüsenparenchyms 
sah ;  diesem  Autor  zufolge  war  die  Drüse  nach  einer  Zeit  der  Erholung 
arm  an  Inseln.  Beim  Hund,  an  welchem  Lewaschew  seine  Versuche 
angestellt  hat,  sind  übiigens,  wie  besonders  Schulze  (206)  hervorhebt, 
die  Inseln  klein  und  wenig  deutlich. 

Wie  ebenfalls  schon  erwähnt,  hat  die  Behauptung  Lew asc he ws 
nur  durch  Mankowski  (185 ff.)  1902  eine  Unterstützung  erfahren,  deren 
Beweiskraft  nicht  unbestritten  ist  (s.  o.  Seite).  Dia  mar  e  (1.  c.  (180) 
S.  148  m),  Ssobolew,  (227)  Hansemann  (223)  haben  bei  der  Nachprüfung 
negative  Resultate  gehabt.  Ssobolew  und  Hansemann  geben  freilich 
gewisse  Differenzen  des  histologischen  Bildes  der  Drüse  im  Stadium  der 
Ruhe  und  der  gesteigerten  Tätigkeit,  auch  rücksichüich  der  Inseln,  zu, 
erklären  sie  aber  anders  als  Lewaschew*). 

1)  Während  der  Drucklegung  habe  ich  von  der  Arbeit  Qianellis  Kenntnis  er- 
halten, wo  in  der  Tat  behauptet  wird,  dass  nur  in  der  dorsalen  Pankreasanlage  Inseln 
zur  Entwickelung  kommen  (Literaturrerzeichn.  188). 

^)  Ssobolew  zitiert  noch  einige  andere  Autoren,  die  wahrscheinlich  hierher 
gehören  (seine  Angaben  sind  nicht  ganz  unzweideutig),  wie  Stschastny,  Tschas- 
sownikow,  deren  Arbeiten  uns  nicht  zugänglich  gewesen  sind. 

39* 
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So  sagt  Ssobolew  (S.  1040):  „Die  Zahl  der  Inseln  erscheint 
während  der  Tätigkeit  der  Drüse  tatsächlich  vergrössert,  doch  nur  in 
geringem  Grade  und  abhängig  von  einer  Volumenverminde- 
rung des  Verdauungsapparates  der  Drüse".  Ssobolew  hat 
in  einem  seiner  Versuche  die  Sicherheit  des  Resultates  dadurch  erhöht» 
dass  er  die  vergleichenden  Bestimmungen  der  Inselzahl  an  einem  und 
demselben  Tier  vor  und  nach  verstärkter  Pilokarpinbehandlung  vornahuL 
Hiezu  ist  jedoch  zu  bemerken,  dass  durch  die  Notwendigkeit,  in  diesem 
Falle  zwei  verschiedene  Stellen  der  Drüse  zu  vergleichen,  eine  neue 
Fehlerquelle  gegeben  ist.  Bei  Benützung  kleiner  Stücke  dürfte  diese 
allerdings  kaum  in  Rechnung  kommen. 

Hansemann  macht  über  diesen  Punkt  einige  Bemerkungen,  die 
von  denen  Opies  insofern  abweichen  bezw.  sie  ergänzen,  als  sie  die 
Differenzen  in  der  Inselzahl  nicht  als  tatsächlich  annehmen,  sondern 
auf  Unterschiede  in  der  Deutlichkeit  der  Inseln  während  verschiedener 
Tätigkeitsphasen  der  Drüse  zurückzuführen  suchen ;  er  sagt  (1.  c.  S.  191  m.) : 
„Ich  habe  an  Hunden  die  Versuche  mit  Atropin  und  Pilokarpin  wieder- 
holt. Während  bei  der  Pilokarpinwirkung  die  Sekretionszellen  sich  mit 
dicken  Granulis  anfüllen,  die  nach  der  Altmann  sehen  Methode  schön 
darzustellen  sind,  so  sieht  man  an  dem  Epithel  der  Inseln  nur  die  aller- 
feinsten  oder  gar  keine  Granula.  Auch  bei  Atropinwirkung  verändern 
sich  diese  im  Gegensatz  zum  Drüsenpareuchym  nicht.  Daraus  erhellt, 
dass  der  Kontrast  zwischen  Drüsenzellen  und  Inselzellen  im  aktiven  Zu 
Stande  ein  grösserer  ist  als  im  Ruhezustande.  Man  sieht  daher  die  Inseln 
deutlicher  während  der  Verdauung  als  beim  Hungern.  Davon  habe  ich 
mich  an  geeigneten  Präparaten  beim  Menschen  und  auch  durch  Experi- 
mente bei  Hunden  überzeugt.  Während  der  Inaktivität  der  Drüse 
scheinen  daher  bei  weniger  sorgfältiger  Betrachtung  eine  geringere  Zahl 
von  Inseln  vorhanden  zu  sein  als  während  der  Aktivität.  Bei  Menschen, 
wo  noch  die  bekannte  Autodigestion  des  Organes  so  häufig  hinzutritt, 
kann  man  dann  oft  nicht  mehr  sicher  entscheiden,  was  Insel  ist  und 
was  nicht.  Aus  demselben  Grunde  sind  sie  bei  Murmeltieren  deutlicher 
im  wachen  Zustande  als  während  des  Winterschlafes." 

Hierher  gehören  auch  je  ein  Befund  von  Stschastny  (179)  und 
Jarotzky  (197),  von  denen  ich  ersteren  nach  Ssobolew  zitiere: 
Stschastny  soll  bei  einem  Geisteskranken,  der  nach  35tägigem  Hungern 
gestorben  war,  die  Inseln,  im  Gegensatz  zum  Drüsenpareuchym  sehr  gut 
erhalten  gefunden  haben;  dieselbe  Beobachtung  sowie  zahlreiche  analoge 
im  Experiment,  hat  Jarotzky  gemacht  (1.  c.  S.  104  ff.). 

Zu    den   Angaben    besonders    Hansemanns    über    das   Aus- 
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sehen  der  Drüsenzellen  während  und  ausserhalb  der  Verdauungszeit  ist 
übrigens  zu  bemerken,  dass  andere  Autoren  die  Verhältnisse  etwas  anders 
schildern.  Nach  ihnen  sind  in  den  Drüsenzellen  die  charakteristischen 
groben  Zymogenkörner,  die  sie  gegenüber  den  Inselzellen  auszeichnen, 
immer  vor  Beginn  der  Verdauung,  nach  einer  gewissen  Zeit  der  Ruhe 
am  stärksten  entwickelt,  somit  ist  also  der  Unterschied  von  Drüsen-  und 
Inselzellen  zu  dieser  Zeit  am  grössten.  Setzt  die  Sekretion  ein,  so  wird 
der  Vorrat  von  Körnchen  ausgestossen ;  was  während  der  Verdauung 
an  Zymogen  gebildet  wird,  folgt  diesem  Reservevorrat  nach,  bevor  es 
zur  Ausbildung  der  grösseren  Körnchen  und  insbesondere,  ohne  dass 
es  zur  Ausbildung  einer  körnchenfreien,  peripheren  und  einer  körnchen- 
haltigen,  zentralen  Zone  der  Drüsenzellen  kommt.  Erst  nach  Aufhören 
der  Ausstossung  infolge  Nachlasses  des  Verdauungsreizes  zeigt  sich 
wieder  die  typische  Gestaltung  der  Drüsenzellen*). 

Man  muss  also  zwischen  einer  intrazellulären  Sekretion  —  der 
Körnchenbildung  —  und  einer  extrazellularen  Sekretion  —  der  Körnchen- 
ausstossung  unterscheiden.  Beide  können  zusammenfallen ,  nämlich 
während  der  Verdauung;  erstere  geht  aber  auch  vor  sich,  wenn  die 
letztere  sistiert  ist,  nämlich  nach  der  Verdauung.  Die  Drüsenzelle  kann 
also  in  dem  einen  Sinne  tätig  sein,  während  sie  im  anderen  ruht.  Da 
dies  bisher  nicht  berücksichtigt  ist,  können  die  Angaben  über  das  histo- 
logische Bild  der  Drüse  im  ruhenden  und  tätigen  Zustand  nicht  als 
eindeutig  gelten,  da  in  ihnen  schlechtweg  von  Ruhe  und  Tätigkeit  der 
Drüse  die  Rede  ist. 

3.    Unterscheidungsmerkmale  der  Langerhan  sschen  Inseln 
gegenüber  übrigem  Pankreasparenchym. 

Dass  die  Inseln  nicht  immer  sehr  deutlich  von  ihrer  Umgebung 
unterschieden  werden  können,  ist  schon  aus  dem  Vorangehenden  zu 
entnehmen.  Die  Schwierigkeiten  sind  eigentlich,  je  mehr  man  sich  mit 
den  Inseln  beschäftigte,  eher  grösser  als  kleiner  geworden.  Die  Haupt- 
charaktere derlnseln  haben  wir  grossenteils  schon  durch  die  ersten 
Arbeiten  über  den  Gegenstand  kennen  gelernt.  Sie  sind  etwa  folgend er- 
massen  in  Kürze  zu  schildern:  Polymorphe  Zellen,  durchschnittlich  etwas 
kleiner  als  die  Zellen  des  Drüsenparenchyms,  sind  zu  mehr  oder  weniger 
wohlgebildeten  Säulen  oder  zu  gröberen  Haufen  zusammengelagert,  so, 
dass  sie  in  ihrer  Gesamtheit  ein  annähernd  rundes,  oder  ovales,  seltener 

1)  Bezüglich  der  Veränderang  der  Inseln  in  verschiedenen  Phasen  der  Verdaaungs- 
tätigkeit  vergl.  auch  S.  623. 
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längliches  (körperlich  wiirstfönniges)  Gebilde  darstellen.  Die  Zellkoni- 
plexe  werden  durch  Gefässe  getrennt;  die  Grefässe  sind  nach  den  meisten 
Autoren  in  den  Inseln  besonders  reichlich  vorhanden,  so  dass  man 
geradezu  von  einem  Gefässknäuel  oder  Wundemetz  gesprochen  hat;  ob 
die  Gefässe  sichtbar  sind,  hängt  natürUch  sehr  von  ihrem  Füllungs* 
zustand  ab.  Ein  besonderes  Vas  afferens  und  efferens,  wie  beim  Nieren- 
glomerulus,  besteht  indessen  nicht;  der  Gefässknäuel  der  Inseln  pfl^ 
mit  den  Gefässen  der  Umgebung  an  mehreren  Stellen  in  Verbindung 
zu  treten;  auch  findet  man  in  den  Inseln  nicht  ein  reines  Eapillametz; 
vielmehr  werden  öfters  Übergangsgefässe  sichtbar.  In  der  Regel  handelt 
es  sich  allerdings  um  Kapillaren,  denen  die  Inselzellen  unmittelbar  an- 
liegen; hie  und  da  ist  aber  auch  ein  Gefäss  von  einem  mehr  oder 
weniger  deutUchen  Bindegewebsmantel  umhüllt.  Beim  Studium  einzelner 
Schnitte  kann  es  sehr  wohl  begegnen,  dass  man  eine  einzige  Verbindmig 
der  Gefässe  innerhalb  und  ausserhalb  der  Inseln,  also  einen  „StieP^  zu 
sehen  glaubt;  bei  Verfolgung  von  Serienschnitten  stösst  man  in  der- 
artigen Fällen  bald  auf  andere  Brücken.  Bildung  von  Hohlräumen 
oder  Ausführgänge  fehlen  (Ebner,  (160)  Kühne- Lea  (101,  103), 
Dogiel  (170),  Diamare  (180),  Opie  (182),   Hansemann  (223)  etc.). 

Es  kann  noch  bemerkt  werden,  dass  der  Bau  der  Inseln  bei  allen 
Wirbeltieren  (abgesehen  vielleicht  von  den  Selachiern)  augenscheinlich  im 
grossen  ganzen  derselbe  ist,  insbesondere  was  die  enge  Beziehung  der  In- 
selzellen zu  den  Gefässen  betrifft.  In  manchen  Fällen  soll  die  Annähe- 
rung beider  so  weit  getrieben  sein,  dass  jeder  Zellbalken  nur  aus  einer  Reihe 
von  Zellen  besteht  und  jede  Zelle  an  beiden  Polen  von  einem  Gefäss 
bespült  wird  (also  räumUch  wohl  von  mehreren  Gefässen),  so  dass  der 
Bau  dem  der  Leber  zu  vergleichen  wäre,  wenn  man  von  den  GaUen- 
gangskapillaren  absieht. 

In  der  ZelHorm,  wie  in  der  Grösse,  auch  in  der  mehr  oder  weniger 
ausgesprochenen  Regelmässigkeit,  mit  der  sich  die  Zellen  zu  gefäss- 
umschlossenen  Balken  zusammenschliessen,  scheinen  immerhin  nicht 
geringe  Differenzen  vorzukommen;  beim  Meerschweinchen  sind  so- 
gar, wie  besonders  Schulze  (206)  gezeigt  hat,  zweierlei  Zellen  vor- 
handen; die  Bedeutung  dieser  Erscheinung  ist  bisher  unbekannt.  Be- 
sonders ausgeprägte  Zyhnderformen  z.  B.  zeigen,  nach  den  entsprechen- 
den Abbildungen  zu  urteilen,  die  Inselzellen  beim  Salamander  [Diamare 
(180)],  beim  Armadill  [Harris  und  Gow  (174)].  Besonders  klein  sollen 
sie  bei  den  Vögeln  sein.  Die  Bildung  regelmässig  gestalteter  Zellverbände 
findet  sich  zusammen  mit  regelmässiger  Gestalt  der  einzelnen  Zellen. 

Beträchtliche  Differenzen  werden  auch   bezüglich   der  Grösse  der 
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Inseln  vermerkt:  so  sollen  die  Inseln  klein  sein  bei  den  Vögeln  (Pugnat), 
(176)  beim  Hund  (Ssobelew  (227)  u.  A.),  ziemlich  gross  dagegen  beim 
Meerschweinchen,  ausserordentlich  gross  (im  Durchmesser  über  1  mm) 
bei  Schlangen  im  Schwanzteil  in  der  Nähe  der  Milz  [Diamare,  (180) 
Laguesse  (192)]. 

Soweit  ist  die  Mehrzahl  der  Autoren  —  insofern  diese  sich  über- 
haupt auf  eine  Charakteristik  der  normalen  Inseln  einlassen  —  einig. 
Dagegen  finden  sich  schon  in  den  Angaben  über  die  gröberen 
Verhältnisse  des  Inselbaues,  besonders  aber  hinsichtlich  der  Beschaffen- 
heit der  einzelnen  Zelle  Abweichungen.  Sie  sind  insofern  von  nicht 
geringer  Bedeutung,  als  sie  grössere  und  theoretisch  grundlegende 
Differenzen  in  den  Ansichten  der  Autoren  über  die  Natur  der  Inseln 
zur  Folge  haben. 

Wir  haben  schon  gesehen,  dass  in  der  Vaskularisation  ein  scheinbar 
unverkennbares  Charakteristikum  der  Inseln  gegeben  ist.  Es  darf  aber 
nicht  vergessen  werden,  dass  das  Hervortreten  der  Gefässe  sehr  von 
den  Zirkulations Verhältnissen  abhängig  ist,  und  dass  beim  Menschen, 
der  Unterschied  im  Gefässreichtum  von  Inseln-  und  Drüsenparenchym 
denn  doch  nicht  so  auffallend  ist,  wie  ihn  Kühne  und  Lea  für  das 
Kaninchen  angegeben  haben  (bei  diesen  Autoren,  die,  wenigstens  grossen- 
teils,  ihre  Beobachtungen  am  lebenden  Tier  angestellt  haben,  könnte 
übrigens  auch  eine  Hyperämie  im  Spiele  gewesen  sein).  Dass  manche 
Autoren  es  nur  mit  funktionellen  Schwankungen  der  Gefässfüllung  zu 
tun  zu  haben  glauben,  wurde  oben  (S.  560  f.)  ausführlich  erörtert. 

Die  Gestalt  der  Zellverbände  kann,  wenn  wir  von  einigen  Tier- 
arten absehen,  die  oben  erwähnt  worden  sind,  ebenfalls  nur  wenig  als 
Unterscheidungsmerkmal  dienen,  besonders  wo  es  sich  um  Flachschnitte 
der  Inseln  handelt,  da  die  Drüsen-Acini,  auch  die  verschiedenen  Abtei- 
lungen des  Gangsystems  auf  Schnitten  sich  in  den  mannigfachsten 
Formen  zeigen. 

Am  vorteilhaftesten  wäre  es  zweifellos,  wenn  in  der  Beschaffenheit 
der  einzelnen  Zellen  irgend  ein  Merkmal  gefunden  werden  könnte,  das 
einen  Unterschied  von  der  Drüsenzelle  bedeutete;  da  ein  solches  unab- 
hängig vom  Füllungszustand  der  Gefässe,  Typus  der  Zellanordnung, 
Sebnittführung  etc.  die  Erkennung  der  Inseln  ermöglichte. 

Nun  gibt  es  allerdings  eine  Eigentümlichkeit,  die  den  Drüsenzellen 
zukommt,  den  Inselzellen  aber  abgeht;  wir  haben  sie  in  dem  Vor- 
handensein der  Zymogenkörner  kennen  gelernt.  Der  Gehalt  an  Zymogen- 
kömern  ist  aber  je  nach  dem  funktionellen  Zustand  der  Drüse,  wie  wir 
sahen,  mehr  oder  minder  deutlich.    Werden  die  Körner  ausgestossen, 
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80  wird  ausserdem  die  Drüsenzelle  kleiner,  verliert  auch  bis  zu  einem  ge- 
wissen Grade  ihre  Zylinderform.  Auf  diese  Weise  nähert  sie  sich  der 
Inselzelle  an.  Dem  meist  deutlich  und  grob  gekörnten  Protoplasma  der 
Drüsenzellen  gegenüber  wird  dasjenige  der  Inselzellen  meist  als  kömerlos, 
homogen,  nur  selten  als  feinkörnig  (einmal,  bei  Gi  bbe  s  (167),  auch  als  fein- 
maschig geschildert).  Einige  Autoren  machen  über  die  Körnelung  genauere 
Mitteilungen.  So  beschreibt  Diamare  (180)  bei  den  Schlangen  „sehr  schöne 
fuchsinophile  Granula"  besonders  in  der  Nähe  der  Kapillaren.  Auch 
bei  Anwendung  der  Methoden  von  Biondi-Heidenhain  und  Galeotti 
hat  der  Autor,  nach  den  Abbildungen  zu  urteilen,  Körnchen  von  dif- 
ferenter  Färbung  gegenüber  den  Zymogenkörnern  erhalten.  Hansem  ann 
(223)  hat  bei  Behandlung  der  Präparate  nach  Altmann  in  den  Inseln 
„nur  die  allerfeinsten  oder  gar  keine  Granula"  erhalten,  Stangl  im 
gleichen  Fall  Körnchen,  „kleiner  als  in  den  Drüsenzellen".  Ausserdem 
hat  Hansemann  nach  Injektionen  von  Pilokarpin  und  Atropin  fest- 
gestellt, dass  eine  Veränderung  des  Körnchengehalts  in  den  verschie- 
denen funktionellen  Zuständen  der  Drüse  nicht  statthat.  Ssobolew 
berichtet  in  seiner  ausführlichen  Publikation  (227),  die  nach  der  Hanse- 
mann  sehen  erschienen  ist,  über  Versuche,  die  die  Inseltheorie  zur 
Voraussetzung  haben  (Hungern,  verstärkte  Fütterung,  intravenöse  Ein- 
verleibung von  Glykoselösung);  er  kommt  dabei  bezüglich  der  Körnchen 
im  Gegensatz  zu  Hansemann  zu  einem  positiven  Resultat,  nämlich, 
dass  „die  Zahl  dieser  Körnchen"  —  Ssobolew  schildert  das  Protoplasma 
in  seiner  allgemeinen  Charakteristik  als  feinkörnig  — ,  „die  den  Zymogen- 
körnchen  ähneln"  und  von  denen  „die  grössten  an  der  Peripherie*) 
der  Zellen  liegen",  „bei  kurzem  Hungern  am  grössten  ist,  sich  bedeutend 
verringert,  wenn  an  den  Organismus  die  Anforderung  gestellt  wird,  auf 
diese  oder  jene  Art  und  Weise  ein  gewisses  Quantum  von  Kohlehydra- 
ten auszunutzen"  (S.  108). 

Schmidt  (225)  hat  seine  Methode,  mit  der  er  die  Hypophysengranula 
färbte,  ohne  Erfolg  auf  die  Inseln  angewandt;  die  Nachprüfung  von  Sso- 
bolews  Versuch  mit  Injektion  von  Traubenzuckerlösungen  (intravenös 
und  intraperitoneal)  verliefen  ebenfalls  negativ.  Ohne  physiologische 
Nebenzwecke,  vielmehr  bloss  in  diagnostischem  Interesse,  scheint  sich 
Fabozzi  (215)  mit  der  Granulierung  der  Inselzellen  beschäftigt  zu  haben : 
in  seiner  Arbeit  über  Pankreascarcinom ,  die  unten  besprochen  wird, 
gründet  er  eine  angeblich  sichere  Unterscheidung  von  Insel-  und  Drüsen- 


1)  Ober  den  Begriff  der  Peripherie,  der  für  die  Inselzellen  nicht  woM  ohne  Weiteres 
angeordnet  werden  kann,  spricht  sich  der  Autor  leider  nicht  aus. 
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Zellen  auf  das  verschieden  farbchemische  Verhalten  der  Granula;  die 
einen  sollen  acidophil,  die  anderen  aber  basophil  sein. 

Alle  diese  Untersuchungen  scheinen  der  Nachprüfung  dringend 
bedürftig. 

Als  ein  Unterscheidungsmerkmal  der  Inselzellen  gegenüber  den 
Zellen  der  Acini  findet  man  öfters  neben  der  Polymorphie,  die  ziemlich 
allgemein  anerkannt  ist,  relativ  geringe  Grösse  des  Zellleibes  genannt. 
Die  meisten  Autoren,  besonders  die  Pathologen,  lassen  übrigens  den 
Leser  hinsichtlich  der  Ansichten  im  unklaren,  die  sie  sich  über  die 
feineren  Verhältnisse  gebildet  haben,  die  im  folgenden  zur  Besprechung 
kommen. 

Nicht  selten  und  gerade  bei  den  neueren  Forschern  findet  man 
Angaben,  wonach  das  Inselparenchym  oft  durch  den  Mangel  deutlicher 
Zellbegrenzung  ausgezeichnet  ist^). 

Hansemann  z.  B.  sagt  [(223)  S.  190  u.)] :  „Ich  bin  nur  zuweilen  im 
Stande,  einzelne  Zellen  zu  unterscheiden.  Meist  erscheinen  dieselben 
ohne  scharfe  Grenzen  untereinander,  fast  wie  ein  Syncytium."  Besonders 
interessant  sind  die  Ausführungen  Diamares  über  diesen  Gegenstand, 
die  sich  in  dem  Abschnitt  über  die  Inseln  der  Säugetiere  finden  (S.  113): 
Dia  mar  e  konstatiert  die  mangelhafte  Trennung  der  Zellen  ebenfalls; 
freilich  begegnet  er  ihr  gerade  da,  wo  sie  andere  vermisst  haben  (beim 
Meerschweinchen,  entgegen  z.  B.  Lewasche w,  Harris  und  Gow)  ver- 
misst sie  andererseits  dagegen,  wo  ihr  andere  Autoren  begegnet  sind 
(beim  Hund,  Kaninchen,  entgegen  z.  B.  Lewaschew).  Die  Vermutung, 
auf  die  diese  Inkonstanz  der  Erscheinung  führen  könnte,  dass  es  sich 
nämlich  um  eine  Leichenerscheinung  handle,  weist  Diamare  mit  dem 
Hinweis  darauf  zurück,  dass  er  selbst  nur  gleichmässig  frisches,  fast 
lebenswarmes  Material  benutzt  hat.  Er  möchte  in  der  Erscheinung  am 
ehesten  den  Ausdruck  eines  bestimmten  funktionellen  Zustandes  sehen. 
Eine  Differenz  von  grösserer  Konstanz  scheint  in  der  Beschaffenheit  des 
Protoplasmas  gegeben:  das  Protoplasma  wird  ziemlich  allgemein  als  ein 
besonders  helles,  von  manchen  auch  als  stark  lichtbrechendes  geschildert. 
Von  seiner  Körnelung  war  schon  die  Rede.  Dagegen  ist  eine  andere 
Eigentümlichkeit  noch  hervorzuheben. 

Schon  frühe  ist  auf  Differenzen  bei  Anwendung  histologischer  Farb- 


1)  Lagaesse  gibt  allerdings  an,  dass  auch  die  Acinnszellen  in  einer  gewissen 
Phase  ihres  Formenzyklna  nur  schwer  sich  gegen  einander  abgrenzen  lassen ;  es  betrifft 
dies  aber  gerade  den  Zeitpunkt,  wo  diese  Zellen  durch  andere  Eigenschaften  mit  den 
Inselzellen  am  wenigsten  zu  verwechseln  sind,  nftmlich  den  Augenblick  maximaler  An- 
sammlang des  Sekretes  innerhalb  der  Zelle. 
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Stoffe  hingewiesen  worden.  Gibbes  (167)  (1884)  sieht  die  Insehi  gegen- 
über der  Umgebung  sich  abheben  bei  Anwendung  von  Vesuvin  und 
indigschwefelsaurem  Natrium  „Snlphindigotate  of  soda.*'  Später  wird 
fast  von  allen  Seiten  bemerkt,  dass  bei  Hämatoxylin-Eosinfärbung  die 
Inseln  einen  charakteristischen  Ton  zeigen,  der  am  ehesten  als  bellrosa 
zu  bezeichnen  sein  dürfte,  während  die  Adnuszellen  nicht  nur  dunkler, 
sondern  auch  mehr  bläuUch  erschienen.  Einige  Autoren,  Opie,  (219) 
Ha nse mann  (223),  Sauer beck(236)  loben  die  Methode  van  6  iesons, 
bei  der,  abgesehen  von  den  bekannten  Vorteilen,  die  Inseln  sich  durch 
eine  hellgelbe  Färbung,  die  einen  ganz  leichten  Stich  ins  Grünliche  zeigen 
kann,  von  dem  Rotbraun  des  Drüsenparenchyms  abheben.  Es  wird 
aber  hier  und  dort  (vergl.  bes.  Sauerbeck)  betont,  dass  diese  Färbungs- 
differenzen bei  Untersuchungen  mit  starker  Vergrösserung  viel  von 
ihrer  Schärfe  verlieren. 

Übrigens  sieht  das  Protoplasma  auch  nach  der  Angabe  einiger 
Autoren  [Diamare  (180),  Sauerbeck)  (236)],  wie  angefressen  oder  halb 
aufgelöst  aus;  Weichselbaum-Stangl  (221,  228)  halten  diese  Erscheinung 
für  eine  Eigentümlichkeit  diabetischer  Drüsen;  sonst  wird  sie  auch  für 
FäUe  behauptet,  wo  weder  Diabetes  noch  sonst  ein  Grund  vorUegt,  auf 
Erkrankung  der  Inseln  oder  des  Pankreas  überhaupt  zu  schUessen.  Es 
könnte  sich  dabei  um  eine  Weiterbildung  des  Prozesses  handeln,  den 
wir  in  dem  Verschwinden  der  Zellgrenzen  kennen  lernten.  Laguesse 
(172)  will  bei  seinen  embryologischen  Studien  beobachtet  haben,  dass 
in  den  fötalen  Inseln  ein  Teil  der  Zellen  sich  vollständig  auflöst;  er  sieht 
hierin  eine  besonders  intensive  Manifestation  der  inneren  Sekretion. 
Laguesse  beschreibt  auch  Hämorrhagieen  in  denselben  fötalen 
Inseln;  er  hält  auch  diese  für  normal  und  sieht  auch  in  ihnen  eine 
Erscheinungsform  der  inneren  Sekretion,  indem  durch  diese  Hämor- 
rhagien  ein  besonders  inniger  Kontakt  von  Blut  und  Inselzellen  zu 
Stande  kommt.  Ob  in  beiden  Fällen  tatsächlich  normale  Verhältnisse 
vorliegen,  bedarf  der  Bestätigung,  wie  die  embryologischen  Angaben 
überhaupt. 

Auch  bezüghch  der  Zellkerne  werden  meist  gewisse  Differenzen  zwi- 
schen Insel-  und  Acinuszellen  hervorgehoben.  Aber  die  Autoren  sind  in  die- 
ser Hinsicht  nicht  ganz  einig;  so  hebt  z.  B.  schon  Gibbes  (167)  die  „sehr 
tiefe  Färbung"  der  Kerne  hervor;  stärkere  Affinität  zu  den  Kemfarbstoffen 
wird  den  Inselkemen  meistens  zuerkannt;  immerhin  fehlt  es  nicht  au 
Forschern,  die  die  Kerne  der  Inseln  schwächer  gefärbt  gesehen  haben 
wollen.  (Pischinger  (175),  Diamare  (180),  Gentes  (224)  bei  Säugern, 
Pugnat  (176)  bei  Vögeln).    Nach  Sauer beck  (1904)  ist  eine  auffallend 
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intensive  Färbung  einzelner  Kerne  nicht  zu  leugnen;  die  Durchschnitts- 
färbung dagegen  ist  in  der  Intensität  schwankend ;  ob  dies  auf  bestimmte 
Zustände  des  Zellkerns  oder  auf  Qualität,  QuantitM  resp.  Dauer  der  Ein- 
wirkung des  Farbstoffes  zurückzuführen  ist,  bleibt  vorläufig  dahingestellt. 

Besonderes  Gewicht  ist  neuerdings  von  Sauerbeck  (236)  auf  das 
Vorhandensein  von  Riesenkernen  gelegt  worden.   Schon  Kühne  und 
Li  e  a  (163)  haben  1882  auf  besonders  grosse,  auch  absonderlich  gestaltete 
Kerne  in  den  Inseln  aufmerksam  gemacht,  sie  neigten  zur  Annahme, 
dass  es  sich  um  pathologische  Bildungen  handle.  6  i  b  b  e  s  (167)  1884  spricht 
von  unregelmässiger  Grösse  der  Kerne  ohne  Kommentar.    Lewaschew 
( 1 68)  hat  die  Beobachtung  bestätigt  und  im  Sinne  seiner  Erschöpf  ungtheorie 
gedeutet.  D  i  a  m  a  r  e  (180)  findet  die  Kerne  (bei  Tieren  1)  hier  und  da  gebläht 
und  missgestaltet  („contorti'');  was  die  Deutung  betrifft,  so  schwankt  er 
zwischen  funktioneller  Modifikation  und  Absterbeerscheinung.  Sauerbeck 
(236)  hält  das  Vorhandensein  deutlich  und  manchmal  sehr  stark  vergrösser- 
ter  Kerne  für  das  zuverlässigste  Kennzeichen  der  Inseln,  da  er  sie  (bei 
menschlichem  Material!)  auf  jedem  Schnitt  in  jeder  Insel  (mit  ganz  ver- 
einzelten Ausnahmen),  meist  in  der  Mehrzahl  hat  finden  können;  er  hat 
öfters  an  Stellen,  die  zunächst  bloss  durch  die  Kernvergrösserung  auf- 
gefallen waren,  nachträglich  die  schwach  ausgeprägten  übrigen  Eigen- 
tümlichkeiten der  Inseln  nachweisen  können;  im  acinösen  Teil  der  Drüse 
sind  vergrösserte  Kerne  nach  diesem  Autor  eine  ausserordentliche  Selten- 
heit kommen  aber  immerhin  vor.   Die  vergrösserten  Inselkerne  waren  in 
den  sehr  zahlreichen  Fällen  von  Sauerbeck  oval,  nicht  missgestaltet, 
meist  von  sehr  dunkler  Färbung  (wohl  der  Dicke  entsprechend),  seltener 
wie  ausgelaugt  (vielleicht  Leichenerscheinung). 

Es  muss  zugegeben  werden,  dass  die  Kernvergrösserung  vom 
Standpunkt  der  Theorien,  die  in  den  Inseln  normale,  funktionierende 
Organe  von  dauerndem  Bestände  sehen;  man  wird  zum  Mindesten 
einen  raschen  Verbrauch  der  Inselelemente  annehmen  müssen.  Die 
Kernvergrösserung  kann  dann  als  Degenerationserscheinung  oder  Zeichen 
der  Zellteilimg  gedeutet  werden  (Sauerbeck),  nicht  leicht  verständ- 
lich ist. 

D  i  a  m  a  r  e  (180)  weist  auch  auf  das  Fehlen  der  sogenannten  „Nebe  n- 
kerne"  in  den  Inselzellen  hin  (s.  S.  180  m.);  vor  ihm  haben  ihm  zu- 
folge schon  Gianelli  und  Giacomini  hierauf  aufmerksam  gemacht. 

Es  ist  klar,  dass  man  die  Schwierigkeiten,  die  die  geringen  Diffe- 
renzen von  Inseln  und  Drüsenparenchym  hinsichtlich  der  Struktur  dar- 
bieten, beim  Versuch,  beide  gegebenenfalls  voneinander  zu  unterscheiden, 
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wenig  schwer  empfinden  würde,  wenn  die  Inseln  von  den  Acioi  auf 
irgend  eine  Weise  abgegrenzt  wären. 

So  sind  denn  die  Bemühungen  der  Forscher  schon  früh  darauf  ge- 
richtet gewesen,  eine  Insel- Kapsel  in  Analogie  zur  Kapsel  der  Nieren- 
glomeruli  nachzuweisen;  jedoch  meist  mit  negativem  Erfolg.  Kühne 
und  Lea  (101)  (1877)  sprechen  zuerst  vom  Bindegewebe  der  Inseln,  ohne 
indes  hierbei  einer  Kapselbildung  Erwähnung  zu  tun;  Renaut  (162)  (187P 
beschreibt  nur  ein  Retikulum.  G  i  bb  e  s  (167)  (1884)  leugnet  eine  Kapsel  aus- 
drücklich ;  ihm  schliesst  sich  die  grosse  Mehrzahl  der  Autoren  an,  unter 
ihnen  Diamare  (180)  und  Hansemann  (223)  mit  ihrer  ausgedehnten  ver- 
gleichend-anatomischen Erfahrung.  Opie  (182)  wüU  hier  und  da  An- 
deutungen von  Kapselbildung  gesehen  haben,  ebenso  Pugnat  (176).  Nach 
Gentes  (224)  kommt  Vermehrung  des  Insel-Bindegewebes  als  physio- 
logische Alterserscheinung  vor,  und  zwar  um  die  Inseln,  wie  innerhalb 
derselben. 

Mit  einer  anderen  Angabe  über  die  Abgrenzung  der  Inseln  steht 
Gentes  allein  da:  Er  will  zwischen  dem  Inselparenchym  mit  seinen 
Gefässen  und  der  Umgebung  einen  Spaltraum  gesehen  haben,  dessen 
äussere  Fläche  von  einer  Art  Serosa  bedeckt  sein  soll  (S.  330:  „Couche 
simple  mais  discontinue,  qui  repr^sente  comme  une  öbauche  d'endothelium 
de  söreuse").  Es  handelt  sich  hier,  was  den  Spaltraum  anbetrifft,  nach 
Sauerbeck  um  ein  Resultat  der  Schrumpfung  durch  chemische 
Agenzien.  Hansemann  hat  das  normale  Vorhandensein  eines  solchen 
Spaltraumes,  der  die  Inseln  sehr  den  Nierenglomeruli  annähern  würde, 
bestritten.  Seine  Bedeutung  wäre  bei  der  fast  allgemein  angenommenen 
und  speziell  von  Gentes  anerkannten  Funktion  der  Inseln  nicht  ein- 
zusehen. 

Als  pathologischen  Befund  werden  wir  die  Bildung  einer  Art 
Kapsel  häufig  erwähnt  finden;  (bei  Gentes  handelt  es  sich,  nach  Sauer- 
beck, ebenfalls  um  pathologische  Verhältnisse,  da  man  auch  im  hohen 
Alter  Fälle  ohne  jede  Kapsel bildung  trifft). 

Neuerdings  nahm  nun  Marshall  Flint  (196)  wieder  eine  Kapsel  für 
die  normale  Insel  in  Anspruch.  Er  hat  die  Inselkapsel  durch  Anwendung 
der  Spalteholzschen  Trypsin Verdauung,  die  jetzt  beim  Studium  des 
Bindegewebsgerüstes  der  Organe  behebt  ist,  nachgewiesen  und  abgebildet. 
Leider  gibt  der  Autor  nichts  über  die  Herkunft  des  verarbeiteten 
Materiales  an,  nicht  einmal  ob  es  vom  Menschen  stammt,  ist  der  Mit- 
teilung zu  entnehmen;  auch  wird  die  Zahl  der  untersuchten  Drüsen 
nicht  angegeben.  Es  kann  die  Frage  somit  nicht  als  entschieden  ange- 
sehen werden. 
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Die  Hoffnung,  in  der  Bildung  einer  Kapsel  ein  zuverlässiges  Mittel 
zur  Erkennung  der  Inseln  zu  erhalten,  bat  sich  also  ebenfalls  nicht 
erfüllt. 

Aus  diesem  Mangel  einer  deutlichen  äusseren  Begrenzung,  wie 
auch  konstanter  und  unverkennbarer  Merkmale  der  Insel  selbst,  lässt 
es  sich  wohl  begreifen,  wenn  die  Stimmen  darüber  immer  noch  geteilt 
sind,  ob  die  Inseln  mit  dem  umgebenden  acinösen  Gewebe  nicht  doch 
durch  Übergänge  verbunden  sind,  wie  es  seinerzeit,  zuerst  von 
Lewaschew  (168)  (1 886)  ausdrücklich  behauptet,  aber  schon  von  R  e  n  a  u  t 
(162)  (1879)  angenommen  worden  zu  sein  scheint.  Es  darf  aber  nicht  ver- 
gessen werden,  dass  Übergangsbilder,  also  räumliches  Nebeneinander 
von  Zellen,  die  allmählich  von  einem  Typus  zum  anderen  hinüberführen, 
noch  keineswegs  die  Existenz  des  Überganges  der  beiden  Zellarten  in- 
einander in  dem  Sinne  von  Lewaschew  beweist.  Es  könnte  sich  ein- 
fach um  ein  Weiterbestehen  eines  embryonalen  Zustandes  handeln;  die 
Inselzellenbalken  werden  durch  Sprossung  der  fötalen  Aeini  gebildet; 
meist  trennen  sich  später  nach  vollendeter  Differenzierung  die  Sprossen 
von  ihrem  Mutterboden  ab,  so  dass  die  Inseln  im  ausgewachsenen  Organis- 
mus von  ihrer  Umgebung  losgelöst  erscheinen;  stellenweise  kann  aber 
die  Verbindung  erhalten  bleiben,  wie  z.  B.  im  grossen  die  Schilddrüse 
sich  durch  den  Ductus  thyreoglossus  mit  dem  Zungengrund  hier  und  da 
dauernd  verbunden  zeigt;  dann  werden  begreiflicherweise  die  Zellen 
zwischen  dem  völlig  differenzierten  Acinus  einerseits  und  dem  völlig 
differenzierten  Inselbalken  andererseits  natürUcherweise  alle  denk- 
baren Übergänge  zeigen.  Einer  Anschauung,  die  der  eben  ge- 
gebenen Schilderung  ungefähr  entspricht,  scheint  sich  die  Mehrzahl 
der  Autoren  —  es  können  hier  natürlich  nur  die  neueren  in  Be- 
tracht kommen  -—  zu  huldigen.  Hansemann  (223),  der  die  lusel- 
zellen  für  mesenchymalen  Ursprunges  hält,  hat  die  in  Rede  stehenden 
Übergangsbilder  gar  nicht  erwähnt.  Schulze  (206)  hat  sie  bestritten; 
wahrscheinlich  stützt  er  sich  dabei  nur  auf  seine  Beobachtungen 
am  Meerschweinchen-Pankreas;  wie  gelegenthch  erwähnt,  sind  in  diesem 
die  Inseln  schon  durch  das  Vorhandensein  zweier  verschiedener  Zell- 
arten (Schulze,  Ssobolew)  ausgezeichnet,  also  vielleicht  als  besonders 
hoch  differenziert  aufzufassen,  was  bei  einer  Tierart,  die  so  mannigfache 
Abweichungen  von  dem  Verhalten  der  übrigen  Tiere  zeigt,  nicht  sehr 
befremden  könnte ;  es  wäre  also  denkbar,  dass  die  Zellbrücken  zwischen 
Inseln  und  Acini,  welche  einen,  wenn  wir  so  sagen  dürfen,  ontogenetischen 
Atavismus  bedeuten,  hier  besonders  selten  oder  gar  nicht  zur  Beobachtung 
kommen.    Die  meisten  Autoren  jedoch  geben  die  Übergangsbilder  zu 
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und  deuten  sie  in  der  angegebenen  Weise,  wodurch  der  Inseltheorie  ja 
keinerlei  Abbruch  getan  wird. 

Hier  sind  vor  allen  Diamare  (180)  und  Opie  (182)  zu  nennen:  Auf 
Diamare  brauchen  wir  nicht  näher  einzutreten;  es  sei  nur  bemerkt,  das< 
er  zwar  bei  jeder  Gelegenheit  gegen  die  Behauptung  von  wirklichen  Über 
gangen  polemisiert,  was  verständlich  ist,  da  sich  seine  Mitteilungen  un- 
mittelbar an  diejenigen  von  Laguesse  und  Le  wasche  w  anlehnen,  welche 
sich  Übergänge  in  allerdings  kaum  haltbarer  Weise  gedacht,  auch  die  Häufig- 
keit ihres  Vorkommens  augenscheinUch  überschätzt  hatten.  Wir  begnägen 
uns  mit  der  Bemerkung,  dass  wie  aus  dem  Text  und  den  Abbildungen  her- 
vorgeht, Diamare  Übergänge  von  einem  S^elltypus  zum  andern  tat- 
sächlich sehr  wohl  angetroffen  hat. 

Auf  O  p  i  e  s  sehr  sorgfältigen  Beobachtungen  müssen  wir  jedoch  etwas 
näher  eingehen.  Er  unterscheidet  zwei  Arten  von,  seiner  Meinung 
nach,  allerdings  nur  scheinbaren  Übergängen.  Zunächst  spricht 
er  von  der  Grenzzone  der  typischen  Inseln  (Opie,  S.  207)  und 
sagt:  „Der  Umriss  der  Inseln  ist  gewöhnlich  rund  oder  oval  und 
nicht  selten  durch  einen  zarten  Ring  von  Bindegewebe  hervorgehoben 
In  anderen  Fällen  ist  der  Umriss  dagegen  weniger  scharf  und  die  Insel 
passt  sich  in  ihrer  Gestalt  der  Nachbarschaft  an.  GelegentUch  sieht 
man,  scheinbar  innerhalb  der  Insel,  Zellen,  die  wie  in  den  Acini  um 
ein  zentrales  Lumen  angeordnet  sind,  und  in  der  Tat  ist  es  oft  schwierig 
sich  davon  zu  überzeugen,  dass  es  sich  nicht  um  Teile  derselben  handelt. 
Das  Bild  kommt  dadurch  zu  stände,  dass  die  Säulen  der  Inselzelleu  mit 
den  acinös  angeordneten  in  Verbindung  stehen.  Da  Inseln  und  sezer- 
nierende  Acini  einen  gemeinsamen  Ursprung  haben,  kann  es  nicht  un- 
begreiflich erscheinen,  dass  sie  auch  im  Organ  des  Erwachsenen  ge- 
legentlich verbunden  bleiben." 

Besonders  interessant  sind  aber  Opies  Bemerkungen  über  eine 
andere  Art  von 'Übergängen,  die  sonst  kaum  Erwähnung  finden 
(vergl.  1.  c.  S.  206  und  besonders  aber  208).  Auf  Seite  208  heisst  es: 
„Im  normalen  menschlichen  Pankreas  findet  man  gelegenüich  kleine 
Gruppen  von  Acini,  deren  Zellen  vom  Typus  der  Drüsenzellen  Ter- 
schieden  sind  und  den  Eindruck  von  Übergängen  zwischen  sezerniereu- 
den  und  Inselzellen  erwecken.  Das  Zeliprotoplasma  nimmt  die  Kem- 
farbstoffe  nicht  an,  wie  es  doch  sonst  in  der  Basalzone  der  Drüsenzellen 
der  Fall  ist,  und  bei  Eosinfärbung  zeigen  sie  eine  helle  (Nelken-?)  Farbe 
(„bright  pink  color")  und  eine  gleichmässige,  glänzende  („refractive")  Be- 
schaffenheit. Der  Kern,  ohne  Zeichen  von  Degeneration,  nimmt  die 
Mitte    der  Zelle   ein.     Gelegentlich  findet  man  die   beschriebene    Ver- 
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änderung  nur  in  einer  oder  mehreren  Zellen  eines  sonst  durchaus 
normalen  Azinus;  gewöhnlich  dagegen  erstreckt  sich  die  Veränderung 
auf  eine  ganze  Gruppe  von  Acini,  und  solch  ein  Bezirk  entspricht  in 
seiner  Grösse  oft  den  Langerhansschen  Inseln/'  Opie  gibt  auch 
zu,  dass  diese  Bilder  „auf  den  ersten  Bück"  für  Lewaschew,  Laguesse, 
Pischinger  zu  sprechen  scheinen.  Bei  weiterer  Prüfung  findet  er  je- 
doch, dass  die  Anordnung  von  mehr  oder  weniger  zylindrischen  Zellen 
um  ein  zentrales  Lumen  doch  noch  ausnahmslos  erhalten  ist;  dass  das 
Lumen  sogar  sehr  deutlich  und  oft  beträchtlich  erweitert  ist,  gefüllt  mit 
Sekretionsprodukten,  die  sich  durch  Eosin  tief  färben/'  Er  kommt  so 
zum  Schluss,  dass  es  sich  „wahrscheinlich  um  Gruppen  von  Acini 
handle,  die  infolge  besonderer  funktioneller  Inanspruchnahme  ver- 
ändert sind/' 

Sauerbeck  (236)  schhesst  sich  Opie  im  wesentlichen  an,  ist  aber 
der  Meinung,  dass  die  atypischen  Acini  nicht  immer,  jedenfalls  nicht  bei 
Untersuchung  nur  vereinzelter  Schnitte,  durch  Vorhandensein  eines 
Lumens  ihre  Natur  verraten;  er  gibt  vielmehr  zu«  dass  man  häufig 
genug  Bildern  begegnet,  welche  die  Folgerungen  von  Lewaschew  und 
Laguesse  wohl  begreifen  lassen.  Doch  ist  er  der  Meinung,  dass  hierin 
kein  Grund  hege,  den  Inseln  ihre  Selbsttätigkeit  abzustreiten;  er  wird 
hierin  durch  die  pathologischen  Befunde  bestärkt;  immerhin  hält  er 
gründliche  weitere  Untersuchungen  für  notwendig. 

Letzteres  hat,  wie  oben  erwähnt,  Manko  wski  (185 ff.)  getan ;  da  seine 
Arbeit  uns  nicht  zugänglich  gewesen,  können  wir  uns  über  sie  kein 
Urteil  erlauben  (s.  o.  S.  561). 

Dass  „Übergangsbilder''  existieren,  darf  nach  dem 
Obigen  als  sicher  gelten.  Ob  aber  ein  wirkUcher  Übergang,  eine 
Umwandlung  der  einen  Zellart  in  die  andere  vorkommt,  muss  vorläufig 
dahingestellt  bleiben.  Dass  aber  die  Existenz  dieser  Übergangsbilder, 
besonders  der  von  Opie  an  zweiter  Stelle  geschilderten,  die  Erkennung 
der  Inseln  sehr  erschwert,  bedarf  nicht  näherer  Ausführung.  Diese 
Schwierigkeit  hinwiederum,  die  Inseln  mit  Sicherheit  gegenüber  ähnlich 
aussehenden  Stellen  des  Drüsenparenchyms  zu  unterscheiden,  und  die 
Unkenntnis  der  Bedingungen,  unter  denen  letztere  entstehen,  muss  aber 
sehr  von  Bedeutung  werden,  sobald  es  sich  um  die  Beurteilung  patho- 
logischer Verhältnisse  handelt. 

Einer  der  Autoren,  die  sonst  auf  dem  Boden  von  Dia  mar  es 
Annahme  einer  Unveränderlichkeit  der  Inseln  im  erwachsenen  Organismus 
stehen,  Schmidt  (225),  glaubt  eine  Neubildung  von  Inseln  als  reparatori- 


624  £.  Sauerbeck,  Langerhanssche  Inseln  des  Pankreas  and  Diabetes. 

sehen  Vorgang  in  gewissen  pathologischen  Fällen  annehmen  zu  müssen;  ob 
er  sie  sich  von  den  alten  Inseln  oder  vom  Drüsenparenchym  ausgehend 
denkt,  wird  nicht  gesagt.  Es  handelt  sich  in  den  betreffenden  Fällen 
von  Schmidt  um  den  Befund  ganzer  Inselnester  in  einem  narbigen, 
von  Fettzellen  mehr  oder  minder  durchsetzten  Bindegewebe,  in  dem 
vom  Drüsenparenchym  wenig  oder  nichts  zu  sehen  ist,  bei  aUgemeiner 
lipomatöser  Sklerose  des  Organs.  Sauerbeck,  der  ähnliche  Beobach- 
timgen  zu  verzeichnen  hat,  ist  der  Meinung,  dass  man  sich  diese  Nester- 
bildung wohl  durch  Atrophie  des  Drüsenparenchyms  und  Schrumpfung 
des  substituierenden  Bindegewebes  denken  kann,  indem  durch  eine 
solche  Schrumpfung  die  Inseln  einander  stark  angenähert  werden. 

Hier  sind  anzuschliessen  einige  Angaben  über  das  Vorkommen  der 
Langerhans  sehen  Inseln  im  Nebenpankreas ,  die  wir  Letulle^i. 
Schmidt  (225)  und  Sauerbeck  (236)  verdanken.  Letulle^)  und 
Sauerbeck  haben  die  Inseln  im  Nebenpankreas  vergebens  gesucht, 
Schmidt  dagegen  hat  sie  gefunden.  — 

Aus  dem,  was  über  die  Morphologie  und  Topographie 
der  normalen  Inseln  gesagt  worden  ist,  geht  die  wichtige 
Erkenntnis  hervor,  dass  es  kein  ganz  solides  Fundament 
ist,  auf  das  die  Pathologie  der  Inseln,  und  damit  die  neuere 
Diabetesforschung  zu  stehen  kommt. 

Bevor  wir  diesen  uns  zuwenden,  ist  Einiges  über  die  Physiologie 
der  Inseln  anzuführen.  — 

b)  Physiologie  (experimentelle)  der  Inseln. 

Manches,  was  hier  seine  natürhche  Stelle  fände,  hat  aus  gewissen 
Gründen  schon  oben  Anscliluss  und  ausführliche  Besprechung  gefunden. 
Wir  meinen: 

1.  die  Versuche  von  Lewaschew  und  ihre  Nachprüfung  durch 
Diamare,  Ssobolew,  Hausemann,  deren  endgültiges  Ergebnis 
war,  dass  die  Verdauung  bezw.  die  Sekretion  des  Drüsenparenchyms, 
von  keinerlei  Veränderungen  an  den  Inselzellen  begleitet  ist  (s.  o.  S.  1  lOff.) 

2.  die  Versuche  von  Statkewitsch^)  und  ihre  Nachprüfung  von 
Ssobolew  (227),  die  zeigten,  dass  bei  ausschliessücher  Fütterung  mit  Kohle- 
hydraten wohl  das  Drüsenparenchym  atrophiert,  die  Inseln  aber  nicht. 


1)  Zitiert  nach  Schmidt  (225). 

2)  Zitiert  nach  S  so  hole  w  (227). 
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Diese  Versuche  scheinen  uns  der  Nachprüfung  bedürftig;  denn  es  ist 
nicht  einzusehen,  wie  bei  Fütterung  mit  Kohlenhydraten  das  Drüsen- 
parenchym  einer  Inaktivitätsatrophie  verfallen  sollte  —  und  diese  Art 
von  Atrophie  kann  doch  allein  gemeint  sein  — ,  da  ja  immer  dia- 
statiscbes  Ferment  von  ihm  geliefert  werden  muss,  es  müsste  sich 
denn  um  reine  Zuckerfüiterung  gehandelt  haben,  was  nicht  angegeben 
wird.  Wichtiger  scheint  uns  an  diesen  Versuchen  das  negative  Re- 
sultat, dass  sich  die  Inseln  bei  ihnen  nicht  im  Sinne  einer  Hyper- 
trophie verändert  haben,  ausser  —  nach  Ssobolew  —  hinsichtlich 
des  Eörnchengehaltes  (s.  o.  612,  614  f.),  was  noch  zu  bestätigen  ist,  ob- 
wohl ihrer  hypothetischen  Funktion  durch  Steigerung  der  Kohlenhydrat- 
zuf  uhr  besonders  Rechnung  getragen  war.  Vergleiche  übrigens  die  Be- 
merkungen über  Fütterungsversuche  am  Schlüsse  des  Abschnittes.  — 

Einen  anderen  Weg  hat  J.  Lupine  (203)  gewählt:  Er  hat  Meer- 
schweinchen „diabetogene  Leukomaine"  (v.  R.  Lupine  und  Boulud) 
injiziert,  ohne  dadurch  an  den  Inseln  eine  Veränderung  hervorzurufen. 
Die  Arbeit  ist  mir  im  Original  bisher  nicht  zugänghch  gewesen.  Obige 
Angaben  sind  natürlich  nur  unter  der  Voraussetzung  von  Bedeutung  für 
die  Inseltheorie,  dass  die  verwendeten  Leukomaline  überhaupt  als  fankreas- 
und  nicht  als  Nervengifte  den  Diabetes  erzeugen  (übrigens  wird  es  sich 
nicht  um  eigentlichen  Diabetes,  sondern  um  eine  vorübergehende  Glyko- 
surie gehandelt  haben.  —  Sobald  ein  intensiv  diabetogenes  Gift  bekannt 
ist,  das  durch  Vermittelung  des  Pankreas  wirkt,  muss  die  Wiederholung 
dieser  Versuche  allerdings  die  Entscheidung  bringen. 

Vor  kurzem  ist  eine  neue  Art  von  experimentellem  Diabetes,  resp.  von 
Glykosurie  bekannt  geworden,  die  Glykosurie  nach  Einverleibung 
von  Adrenalinchlorid,  einer  Substanz,  die  durch  Chlorierung  von 
Nebennierenextrakt  erhalten  wird.  Herter  (198—202)  hat  darüber 
mehrere  Arbeiten  veröffentlicht.  Herter  glaubt  nachgewiesen  zu  haben,  dass 
das  Gift  durch  Vermittelung  des  Pankreas  wirkt.  Er  ist  aber  der  Meinung, 
dass  es  sich  hier  um  keinerlei  spezifische  Wirkung  handle,  dass  man 
im  Adrenalinchlorid  vielmehr  den  Prototyp  einer  grossen  Klasse  von 
Verbindungen  vor  sich  habe,  die  sich  durch  Reduktion  des  Protoplasmas 
auszeichne  und  nun  im  Pankreas  vorübergehende  Glykosurie  erzeuge, 
wie  sie  in  anderen  Organen  andersartige,  allerdings  weniger  merkliche 
Störungen  herbeiführen  könnten.  Morphologische  Veränderung  wurde, 
abgesehen  von  Nekrose,  keine  beobachtet;  die  Nekrosen,  die  aber  kein 
regelmässiges  Vorkommen  bedeuten,  fanden  sich  in  den  Inseln  wie  im 
Drüsenparenchym.  Wenn  sich  diese  Angaben  Herters  bestätigen 
sollten,  wäre  die  Hoffnung,   das   Adrenalinchlorid   beim   Studium   der 
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Inselfrage  zu  verwenden,  wie  Lupine  seine  Gifte  verwendet  hat,  ver- 
geblich. 

NB.  In  derjenigen  Arbeit  von  Herter  (201),  die  uns  zur  Ver- 
fügung stand,  findet  eine  Auseinandersetzung  mit  der  Inseltheorie  nicht 
statt.    Die  erwähnte  Bemerkung  über  die  Inseln  ist  die  einzige.  — 

Herxheimer  (231)  und  Sauerbeck  (204)  haben  unabhängig  von- 
einander die  Frage  aufgeworfen,  ob  nicht  von  Seite  der  modernen  Cytolysin- 
Forschung  eine  Lösung  zu  erwarten  sei.  Sauerbeck  hat  den  Gedankeü 
im  Anschluss  an  zwei  Arbeiten,  die  über  Pankreascytolysin  (ohne  Be- 
rücksichtigung der  Inseln)  vorläufige  Mitteilung  gemacht  haben,  in  einer 
besonderen  kleinen  Arbeit  ausgeführt.  Es  würde  sich  dajnim  handeln, 
Inselgewebe  einer  bestimmten  Tierart  einer  anderen  Tierart  zu  injizieren, 
um  im  Blutserum  dieser  zweiten  Tierart  einen  Antikörper,  ein  Gift 
gegen  das  Inselgewebe  der  ersten  Tierart  zu  erhalten.  Dieses  Serum- 
Gift,  wiederum  der  ersten  Tierart  injiziert,  würde  dann  die  Inseln  zur 
Degeneration  bringen  und  diese  Degeneration  müsste  Diabetes  im  Gefolge 
haben.  Die  Schwierigkeit  ist  nur,  dass  man  Inselgewebe  kaum  ohne 
Drüsengewebe  wird  injizieren  können,  die  Mitwirkung  des  letzteren  aber 
bei  einem  reinen  Versuche  ausgeschlossen  werden  muss.  Durch  Unter- 
bindung des  Ausführungsganges  lässt  sich  allerdings  eine  IsoUerung  der 
Inseln  infolge  ausschliesslicher  hochgradiger  Atrophie  des  Drüsenparen- 
chyms  erreichen.  Aber  erstens  erhält  man  hier  die  Inseln  in  massiges 
Bindegewebe  eingeschlossen,  wodurch  die  Wirkung  bei  der  Injektion  min- 
destens sehr  benachteiligt  wird.  Dann  aber  ist  ein  Übelstand  auch  hier 
nicht  gehoben,  der  noch  schwerer  ins  Gewicht  fällt,  nämlich  die  kleine 
Masse,  die  die  Inseln  eines  Pankreas  in  ihrer  Gesamtheit  ausmachen 
und  die  sicher  weniger  als  ein  Tausendstel  der  Masse  des  Drüsen- 
parenchyms  beträgt^). 

Einer  weiteren  Reihe  von  Experimenten  ist  hier  aber  noch  zu 
gedenken,   die  das  Problem  von  einer  anderen  Seite  in  AngriflE  nimmt. 

Die  Versuche,  die  oben  an  zweiter  Stelle  erwähnt  worden  sind, 
waren  von  der  Annahme  ausgegangen,  dass  die  Inseln  durch  ihre  innere 
Sekretion  speziell  den  Zuckerstoffwechsel  zu  beeinflussen  hätten.  Die 
an  erster  Stelle  erwähnten  Nachprüfungen  der  Versuche  Lewasch  ews 
dagegen  hatten  vorerst  nur  die  Absicht,  festzustellen,  dass  die  Inseln 
nicht  an  der  äusseren  Sekretion  beteiligt,   überhaupt  nicht  von  ihr  ab- 


^)  Übrigens  scheint  die  Herstellung  eines  Pankreas- Antitoxins  überhaupt  einst- 
weilen nicht  mit  Sicherheit  erreichbar  (vergl.  Gevidalli,  Rif.  med.  1901,  Nr.  61.  Zit 
nach  Schmidts  Jahrb.,  Bd.  274,  S.  173  u.  259). 
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hängig  sind,  dass  somit  der  Annahme  einer  inneren  Sekretion  von  dieser 
Seite  keine  Bedenken  entgegenstehen.  Sie  haben  ihr  Ziel  durch  ein- 
fache mikroskopische  Untersuchung  der  sezernierenden  Drüse  zu  erreichen 
gesucht. 

Einen  anderen  Weg  haben  Schulze  (206)  und  Ssobolew  (227)  einge- 
schlagen. Ihnen  war  aus  der  Literatur  bekannt,  dass  das  Drüsenparenchym 
des  Pankreas  nach  Unterbindung  des  Ausführuugsganges  einer  starken 
Atrophie  verfällt.  Waren  die  Inseln  vom  Drüsenparenchym  unabhängig 
und  Organe  mit  innerer  Sekretion ,  so  durfte  man  erwarten ,  dass  bei 
den  künstlichen  Unterbindungsatrophieen  die  Inseln  sich  jedenfalls 
weniger  verändern  würden  als  das  Drüsenparenchym,  höchstens  etwa, 
wenn  die  Sklerose,  die  mit  der  Atrophie  parallel  geht,  sehr  weit  gediehen 
wäre,  so  dass  sie  auf  die  Zirkulation  einen  nachteiligen  Einfluss  gewinnen 
konnte.  Denn  von  einer  Störung  der  Zirkulation  musste  man  natürhch 
gerade  für  die  Inseln  als  Blutdrüsen  am  ehesten  schädliche  Folgen  be- 
fürchten. 

Wie  oben  berichtet  (s.  S.  571  ff,  587),  sind  schon  früh  Unterbindungen 
des  Ausführungsganges  und  ähnlich  wirkende  Versuche  (Injektionen  mit 
Paraffin  etc.)  unternommen  worden.  Schon  vor  Auftreten  der  Inseltheorie 
lagen  sehr  ausgedehnte  Erfahrungen  über  diesen  Gegenstand  vor.  Aber 
auf  die  Inseln  hatte  niemand  geachtet.  Wohl  hat  man  sie  in  den 
sklerotischen  atrophischen  Drüsen  —  wie  mit  ziemlicher  Sicherheit  gesagt 
werden  kann  —  öfters  gesehen,  nie  aber  als  solche  erkannt  (s.  o.  5991). 
Erst  1898,  in  der  Arbeit  von  Katz  und  Win  kl  er  über  die  Fettnekrose 
findet  sich  gelegentlich  die  kurze  Bemerkung,  dass  die  Lang  er  ha  ns- 
schen  Inseln  der  Nekrose  auffallenden  Widerstand  entgegensetzen  (die 
Versuche  waren  hier  auf  Erzeugung  des  akuten  Prozesses  einer  Nekrose, 
nicht  einer  Sklerose  gerichtet;  die  Verfolgung  der  pathologischen  Vorgänge 
an  den  Geweben  erstreckte  sich  daher  auch  nur  in  zwei  Fällen  auf  mehr 
als  eine  Woche).  Auf  Grund  der  obigen  Überlegung  haben  erst  Schulze 
und  Ssobolew,  unabhängig  voneinander,  die  Atrophie  und  Sklerose  des 
Pankreas  herbeigeführt,  ersterer  bei  Meerschweinchen  (weil  bei  dieser 
Tierart  die  Inseln,  wie  schon  erwähnt,  besonders  gross  und  charak- 
teristisch sind),  letzterer  bei  Kaninchen,  Hunden,  Katzen  (Meerschwein- 
chen standen  ihm  nicht  zur  Verfügung).  Sie  sind  beide  zu  dem  vor- 
ausgesehenen Resultate  gekommen,  dass  die  Inseln  sich  auch  bei  vor- 
gerückter Sklerose  der  Drüse  normal  erweisen ;  erst  in  ganz  späten  Stadien 
werden,  nach  Ssobolew,  auch  die  Inseln  hier  und  da  in  den  sklerotischen 
Prozess  hineinbezogen  oder  zeigten  sonstige  Zeichen  von  Alteration. 

40* 
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Ganz  Analoges  hat  Ssobolew  bei  seiner  Nachprüfung  (2  Experi- 
mente) der  oben  (S.  587)  erwähnten  Transplantationsversuche  von 
Minkowski,  Hödon,  Thiroloix  erhalten,  die  z.  T.  der  alten  Er- 
klärungsweise so  grosse  Schwierigkeit  bereiteten.  Durch  die  Erhaltung 
der  Inseln  werden  diese  Fälle,  besonders  auch  der  berühmte  von  Thiro- 
loix, der  die  Möglichkeit  der  Trennung  von  innerer  und  äusserer 
Sekretion  bewies,  verständlich,  die  Inseltheorie  vorausgesetzt. 

Die  Richtigkeit  dieser  übereinstimmenden  Schilderungen  ist  von 
zwei  Seiten  bestritten  worden. 

Hansemann  sagt  über  diesen  Punkt  (223  S.  193  u.  f.  o.): 
„Meine  diesbezüglichen  Angaben  beziehen  sich  auf  etwa  10  Versuche  an 
Hunden.  Wenn  man  das  Pankreas  etwa  in  der  Mitte  mit  einem  dicken 
Seidenfaden  umschlingt  und  diesen  fest  zusammenzieht,  so  dass  der 
Ductus  pancreaticus  verschlossen  wird,  so  geht  nur  ein  Teil  des  Dröseu- 
gewebes  hinter  dem  Verschluss  des  Ductus  zu  gründe.  Ein  Teil  aber 
bleibt  dauernd  erhalten.  Das  Drüsengewebe  leidet  zunächst  ziemlich 
stark,  erholt  sich  aber  nachher  teilweise  wieder  bis  zu  einem  gewissen 
Grade.  Noch  nach  einem  Jahre  fand  ich  in  dem  abgebundenen  Teil 
reichliches  Drüsengewebe,  von  Bindegewebe  durchsetzt.  Der  Ausfübrungs- 
gang  ist  für  die  Existenz  der  Drüse  nicht  absolut  notwendig,  wie  man 
sich  auch  am  Nebenpankreas  ohne  einen  solchen  überzeugen  kann. 
Darauf  habe  ich  schon  vor  einigen  Jahren  hingewiesen.  Die  Verände- 
rungen, wie  sie  Schulze  schildert,  finden  nur  in  geringer  Entfernung 
von  der  Ligaturstelle  statt.  Denn  von  dieser  geht  ein  intensiver  Wuche- 
rungsreiz aus,  der  so  viel  Bindegewebe  entstehen  lässt,  dass  alles  Drüsen- 
parenchym  erdrückt  wird.  In  diesem  Bindegewebe  bleiben  dann  die 
Inseln  oft  lange  erhalten,  andere  aber  gehen  auch  fibrös  zu  gründe. 
Die  Voraussetzung  also,  worauf  es  ankommt,  dass  bei  der  Unterbindung 
die  Inseln  allein  und  sämtlich  intakt  bleiben,  kann  ich  nicht  anerkennen.'' 

Einen  detaillierten  Bericht  gibt  Hansemann  nicht;  dies  wäre  aber, 
da  es  sich  um  eine  prinzipielle  Frage  handelt,  sehr  zu  wünschen  ge- 
wesen. Es  ist  auch  zu  beachten,  dass  Hansemann  ausschliesslich  an 
Hunden  experimentiert,  bei  denen  die  Inseln  klein  und  wenig  deutlich 
sein  sollen.  Ferner  wird  man  sich  leicht  überzeugen,  dass  bei  vielen 
Autoren,  die  eine  starke  Atrophie  des  Drüsenparenchyms  beobachtet 
haben,  eine  Versuchsanordnung  vorliegt,  die,  im  Gegensatz  zu  der 
Hansemanns,  einen  Wundreiz  im  Pankreas  selbst  überhaupt  nicht 
im  Gefolge  hat,  indem  statt  der  Durchschnürung  mitten  in  der  Drüse 
die  Unterbindung  des  isoHerten  Ausführungsganges  vorgenommen  wurde. 
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Mankowski  (185)  schildert  seine  Ergebnisse  ausführlicher;  er  hat, 
wie  Schulze,  seine  Versuche  an  Meerschweinchen  angestellt.  Man- 
kowski hat  nahe  dem  Milzende  das  Pankreas  doppelt  unterbunden,  so 
dass  die  beiden  Ligaturen  1  cm  voneinander  zu  liegen  kamen  (6  Ver- 
suche geglückt).  Der  proximale  Teil,  dessen  Sekretion  unbehindert  fort- 
bestand, zeigte  im  Bereiche  der  reaktiven  Bindegewebs  Vermehrung,  die 
von  der  Ligaturstelle  ausging,  ein  rasches  Zugrundegehen  des  acinösen 
Gewebes,  während  die  Inseln  sich  anscheinend  unversehrt  erhielten.  Was 
die  weiteren  Resultate  und  Folgerungen  betrifft,  so  überlassen  wir  dem 
Autor  das  Wort;  er  sagt  am  Schlüsse  seiner  Mitteilung:  „Wenn  man  nun 
aber  aus  der  Betrachtung  derartiger  Bilder  auch  den  Schluss  ziehen  kanr 
auf  die  scheinbar  grössere  Widerstandsfähigkeit  der  Langer h aussehen 
Inseln,  so  kann  man  doch  keinesfalls  denselben  Schluss  ziehen  aus  der 
Betrachtung  der  Drüsenteile,  „zwischen  den  Ligaturen"  und  „hinter  den 
Ligaturen",  wo  das  Drüsengewebe  so  starke  Veränderungen  erfährt,  dass 
es  unmöglich  ist  die  Langerhansschen  Inseln  von  den  übrigen  Drüsen- 
läppchen zu  unterscheiden Indem  ich  die  Richtigkeit  der  von 

W.  Schulze  konstatierten  Tatsachen  vollauf  anerkenne,  bin  ich  trotz- 
dem auf  Grund  des  oben  Angeführten  nicht  einverstanden  mit  den 
Schlüssen,  welche  er  am  Ende  seiner  Arbeit  zieht  Im  Gegenteil,  nach 
reiflicher  Prüfung  aller  meiner  Präparate  komme  ich  zu  dem  Schlüsse, 
dass  die  Versuche  mit  der  Unterbindung  des  Ausführganges  des  Pankreas 
allein  die  komplizierte  Frage  über  die  Natur  und  die  physiologische  Rolle 
der  Langerhansschen  Inseln  nicht  entscheiden  können." 

Der  Inhalt  dieses  Zitates  dürfte  der  Verpflichtung  entheben,  auf 
die  Mankowski  sehe  Arbeit  weiter  Rücksicht  zu  nehmen. 

Weitere  Untersuchungen  über  den  Gegenstand  sind  nötig;  Sau  er- 
beck (236)  hat  solche  in  Aussicht  gestellt.  (Siehe  Nachtrag  am  Schluss 
des  Referates). 

Auf  den  Schlusssatz  der  oben  mitgeteilten  Hansemannschen 
Arbeit  müssen  wir  noch  einmal  zurückkommen.  Wenn  Hansemann 
behauptet,  dass  als  Voraussetzung  der  Inseltheorie  (denn  dies  ist  doch 
„die  Voraussetzung,  auf  die  es  ankommt'*)  der  Nachweis  zu  er- 
bringen sei,  dass  bei  der  Unterbindung  „die  Inseln  allein  und  sämt- 
lich intakt  übrig  bleiben*',  so  geht  er  damit  eben  über  das  hinaus, 
was  sonst  die  Meinung  hinsichtlich  dieses  Punktes  ist.  Als  not- 
wendige Voraussetzung  kann  vielmehr  nur  eine  erhöhte  Widerstands- 
kraft der  Inseln  gegenüber  Prozessen  bezeichnet  werden,  die  von  den 
Ausführungsgängen  aus  zur  Entwickelung  kommen  und  diese  erhöhte 
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Widerstandsfähigkeit  hat  bisher  nicht  bestritten  werden  können;  wir 
werden  sie  auch  durch  die  pathologischen  Erfahrungen  bestätigt  finden. 

Es  ist  klar,  ein  strenger  Beweis  dafür,  dass  den  Inseln  eine  innere 
Sekretion  zukommt,  ist  durch  die  Versuche  von  Schulze  und  Ssobolew 
nicht  erbracht,  noch  weniger  der  Beweis,  dass  die  hypothetische  innere 
Sekretion  zum  ZuckerstofFwechsel  in  Beziehung  stehe.  Es  liegt  nur  ein 
Wahrscheinlichkeitsbeweis  vor,  dem  aber,  was  die  erste  Annahme  be- 
trifft, die  Struktur  der  Inseln,  was  aber  die  zweite  betrifft,  die  Tatsachen 
der  Pathologie  als  mehr  oder  weniger  entscheidend  an  die  Seite  gestellt 
worden  sind. 

Was  die  Art  und  Weise  betrifft,  wie  man  sich  eine  Einwirkung 
der  Inseln  auf  den  Zuckerstoffwechsel  zu  denken  habe,  so  sind  hierüber 
nur  Vermutungen  aufgestellt  worden. 

Wir  haben  im  zweiten  Teil  gesagt ,  dass  man  sich  ,  schon  bevor 
die  Inseltheorie  bestand,  die  Rolle  des  Pankreas  wesentlich  auf  zweierlei 
Weise  zurechtgelegt  hat. 

Chauveau  und  Kaufmann  haben  die  Pankreastheorie  mit  der 
Lebertheorie  Cl.  Bernards  verschmolzen.  Jede  Schwankung  der  Gly- 
kämie  ist  Folge  einer  Überproduktion  von  Zucker  in  der  Leber;  auf 
diese  Zuckerbildung  wirkt  stimulierend  das  Nervensystem,  hemmend 
das  Pankreas. 

Lupine  dagegen  hat  sich  über  die  Cl.  Bernards  Entdeckungen, 
über  die  Bedeutung  der  Leber  für  die  Glykämie  hinweggesetzt  und  die 
letztere  in  direkte  Abhängigkeit  vom  Pankreas  gebracht,  indem  er  dem 
Pankreas  die  Produktion  eines  glykolytischen  Fermentes  zuschrieb,  ohne 
das  der  Blutzucker  nicht  verarbeitet  werden  kann. 

Von  diesen  zwei  Theorieen  scheint  nur  die  letztere  den  Vertretern 
der  Inseltheorie  bekannt  gewesen  zu  sein;  soweit  überhaupt  von  ihrer 
Seite  Äusserungen  über  den  Zusammenhang  zwischen  Inseln  und  Zucker- 
stoffwechsel vorliegen,  findet  man  diese  zweite  Art  der  Auffassung  ohne 
Erwägung  anderer  Möglichkeiten  vorgebracht.  Nur  in  einer  einzigen 
der  neueren  Publikationen,  die  aber  zur  Inseltheorie  nicht  Stellung  nimmt, 
ja,  sie  gar  nicht  erwähnt,  kommt  die  Anschauung  von  Chauveau 
und  Kaufmann  wieder  zur  Geltung,  nämlich  in  der  Monographie  von 
Pflüger  über  das  Glykogen,  welche  Bedeutung  der  Leber  wieder  zur 
Anerkennung  zu  bringen  sucht,  die  über  der  Beschäftigung  mit  dem 
Pankreas  ebenso  vergessen  worden  war,  wie  vorher  von  Seiten  Cl. 
Bernards  das  Studium  des  Pankreas  über  der  erfolgreichen  Erfor- 
schung der  Leberphysiologie  zu  kurz  gekommen  war. 
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Es  kann  natürlich  die  eine  wie  die  andere  Theorie  in  gleicher 
^Weise  auf  die  Inseln  übertragen  werden,  indem  beide  bloss  eine  innere 
Sekretion  des  Pankreas  zur  Voraussetzung  haben. 

Dass  es  die  Inseln  und  nicht  das  Drüsenparenchym  seien,  denen 
man  diese  innere  Sekretion  zuzuschreiben  hat,  dies  ist  zwar  die  allge- 
meine Meinung,  wird  aber  von  einigen  Autoren  bestritten,  insbesondere 
von  Hansemann.  Das  Für  und  Wider  haben  wir  nun  zum  Teil 
kennen  gelernt;  zum  wichtigern  Teil  jedoch  soll  es  im  nächsten  Ab- 
schnitt zur  Darstellung  kommen. 

Pathologie  der  Langerhansschen  Inseln. 

Dieser  Abschnitt  gliedert  sich  gemäss  der  Fragestellung  in  zwei 
Teile  —  in  deren  erstem  der  Zustand  der  Inseln  bei  Pankreasveränderung 
ohne  Diabetes,  in  deren  zweitem  der  Zustand  der  Inseln  bei  Diabetes 
mit  und  ohne  sonstige  Pankreasveränderung  zur  Sprache  kommt. 

Es  handelt  sich  also  hier  keineswegs  bloss  um  eine  Zusammen- 
stellung von  Fällen,  in  denen  die  Inseln  sich  erkrankt  erweisen. 

In  der  ganzen  Literatur,  die  hier  zu  besprechen  ist,  läuft  alles  auf 
die  Entscheidung  der  Frage  hinaus:  lassen  sich  aus  der  Pathologie  An- 
haltspunkte für  die  Inseltheorie  gewinnen? 

Bestand  die  Inseltheorie  zu  Recht,  so  durfte  man  erwarten,  die 
Inseln  nur  in  Fällen  von  Diabetes  erkrankt  zu  finden.  Nun  war  es  nach- 
gerade allgemein  bekannt,  dass  schwere  Erkrankungen  des  Pankreas 
häufig  genug  ohne  Diabetes  verlaufen;  man  hatte  also  des  weiteren 
nachzuweisen,  dass  in  solchen  Fällen  die  Inseln  sich  im  Gegensatz  zu 
ihrer  Umgebung  unverletzt  erhalten  haben.  Die  Möglichkeit  einer  solchen 
besonderen  Resistenz  der  Inseln  war  nach  den  Erfahrungen  über  die 
Vorgänge  nach  Unterbindung  und  sonstiger  künstlicher  Verödung  des 
Drüsenparenchyms  durchaus  nicht  undenkbar.  Was  die  zahlreichen 
Fälle  betrifft,  wo  bei  Diabetes  das  Pankreas  sich  gar  nicht  oder  nur 
unbedeutend  verändert  zeigte,  so  war  andererseits  nicht  ausgeschlossen, 
dass  man  hier  im  Gegenteil  eine  besonders  schwere  oder  isolierte  Er- 
krankung der  Inseln  finden  würde;  denn,  waren  die  Inseln  durch  ihre 
Unabhängigkeit  vom  System  der  Ausführgänge  und  damit  vom  Darm 
vor  mancherlei  schädlichen  Einflüssen  geschützt,  die  dem  Drüsenparen- 
chym verhängnisvoll  werden  konnten,  so  konnte  dafür  ihre  besonders 
enge  Verbindung  mit  dem  Gefässapparat  eine  erhöhte  Empfänghchkeit 
für  hämatogene  Schädlichkeiten  mit  sich  bringen,  denen  wiederum  das 
Drüsenparenchym  weniger  ausgesetzt  war. 
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Mit  diesen  Überlegungen,  die  sich  schon  bei  Schäfer  mehr  oder 
minder  entwickelt  finden,  sind  die  Pathologen  nach  Diamares  Publi- 
kation über  die  normalen  Inseln  an  das  Problem  herangetreten,  unab- 
hängig voneinander  zunächst  Ssobolew  und  Opie;  bald  nach  ihnen 
eine  ganze  Reihe  anderer  Autoren. 

Diesen  Autoren,  deren  Arbeiten  speziell  auf  unseren  Gegenstand 
gerichtet  sind,  stehen  drei  andere  gegenüber,  deren  Bemerkungen  zur 
Insel-Pathologie  nur  gelegentlicher  Natur  sind,  Dieckhoff,  Kasa- 
hara,  Schlesinger;  die  Arbeiten  dieser  Forscher  gehen  den  anderen 
zeitlich  voran  und  bringen  der  Inseltheorie  von  vornherein  kein  grosses 
Vertrauen  entgegen.  Dementsprechend  ist  ihr  Resultat  auch  von  dem 
aller  späteren  Autoren  verschieden,  ein  neuer  Beweis  für  die  Bedeutung 
des  subjektiven  Momentes  gegenüber  Aufgaben,  die  blosse  Beobachtung 
zu  erfordern  scheinen. 

Dieckhoff  (216)  (unter  Lubarschs  Leitung  [vergl.  Seite  566  und 
Anmerkg.  8.  556])  berichtet  in  seiner  Monographie  der  Pankreaskrank- 
heiten  der  19  eigene  Beobachtungen  zu  gründe  liegen  über  sieben  Dia- 
betesfälle; ein  weiterer  Fall  ist  zweifelhaft.  Die  Auseinandersetzungen 
mit  der  Inseltheorie  findet  sich  durch  die  Arbeit  zerstreut;  berücksich- 
tigt man  alle  Stellen,  so  erhält  man  den  Eindruck,  der  Autor  sei  über 
den  Gegenstand  zu  keinem  ganz  klaren  Urteil  gelangt,  ja  man  findet, 
dass  er  hie  und  da  mit  sich  selbst  auch  in  direkten  Widerspruch  gerät ; 
es  liegt  das  wahrscheinlich  daran,  dass  er,  beziehungsweise  Lubarsch, 
das  untersuchte  Material  noch  nicht  für  ausreichend  hielten,  um  zur 
Inselhypothese  eine  ganz  bestimmte  Stellung  zu  gewinnen.  Angaben 
über  die  Inseln  finden    sich   für  13  der   19  Fälle  und  zwar  für 

5  von  den  7  sicheren  Diabetesfällen  ^)  (II,  XI,  XV,  XVI,  XVH), 

femer  den  zweifelhaften  Diabetesfall  (V). 
7  von  den   11   FäUen   ohne  Diabetes  (III,  IV,  VI,   VU,  VUI. 
Xn,  XVII). 
1.  Diabetesfälle: 

Die  Inseln  fehlten  in  1  Diabetesfall  (XVIII), 
„        „      waren  krank  in  1  Diabetesfall  (XI), 
„        „      waren  an  Zahl  vermindert   in  3  Diabetesfällen  (II, 
XV,  XVI). 
Die  Inseln  waren  unverändert  nur  in  dem  zweifelhaften  Fall  V. 


1)  In  einem  weiteren  Fall  war  über  die  Inseln  wegen  allgemeiner  Nekrose  iiichta 
Bestimmtes  festzustellen. 
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2.  Fälle  ohne  Diabetes: 

Inseln  fehlten  zweimal  (HI,  IV), 
Inseln  sonst  immer  deutlich: 

VII  und  Vni,  „zum  Teil  verkleinert,  zum  Teil  vergrössert", 

XII  und  XVn  „deutUch", 

VI  „zum  Teil  sehr  gut  erhalten". 

Hierzu  ist  zu  bemerken,  dass  in  den  beiden  einzigen  Fällen  ohne 
Diabetes,  bei  denen  die  Inseln  nicht  normal  befunden  wurden,  vielmehr 
gänzlich  fehlten,  eine  akute  eiterige  Pankreatitis  bestand,  welche  die 
Erkennung  der  Inseln  sehr  erschweren  musste;  für  den  Diabetesfall 
dagegen,  wo  die  Inseln  fehlten,  ist  ein  chronischer  Prozess  vermerkt 
(Lipomatose,  indurative  Pankreatitis),  daneben  ausserdem  Fettnekrose. 

Scheidet  man  diese  drei  Fälle  aus,  so  ergibt  sich,  dass  die  Fälle 
ohne  Diabetes  hinsichtlich  der  Inseln  alle  normal  waren,  von  vier  Dia- 
betesfällen aber 

in  3  eine  Verminderung  der  Inselzahl, 

in  1     „    Erkrankung        „  „         bestand*). 

Es  muss  demnach  befremden  zu  sehen,  dass  der  Autor  „sich  nicht 
davon  überzeugen  konnte,  dass  in  Beziehung  auf  den  Zustand  der 
Inseln  der  Pankreas-Diabetes  etwas  Besonderes  bietet^  (216  S.  101  oben), 
umsomehr,  als  er  sich  nicht  in  der  Lage  sieht,  eine  bessere  Hypothese 
an  Stelle  der  abgelehnten  zu  setzen. 

Noch  flüchtiger  als  Dieckhoff  haben  sich  Kasahara  und 
Schlesinger  mit  den  Inseln  befasst. 

Kasahara  (217),  der  in  Ergänzung  zu  Hansemanns  Arbeit  über 
die  Pankreasveränderungen  bei  Diabetes  die  Veränderungen  desselben 
Organes  studieren  wollte,  soweit  sie  ohne  Diabetes  verlaufen,  macht 
detaillierte  Angaben  über  83  Fälle;  unter  ihnen  befinden  sich  drei 
Diabetesfälle  (Fall  V,  XIX,  XXXIX). 

Es  waren  die  Inseln  im  1.  dieser  Fälle  „in  geringer  Zahl  sichtbar." 
n       n       „        II        ),  2.      „         „     „ziemlich  reichlich  vorhanden". 
Für  den  3.  Fall  findet  man  nur  die  Bemerkung:  „Starke  Fettmetamor- 
phose der  Drüsenzellen,  sonst  nichts  Besonderes." 

Da  nun  Kasahara  die  Inseln  überhaupt  nur  in  40  Fällen^)  ge- 


1)  Weiteren  Aufachluss  über  die  diabetiacben  unter  diesen  Fällen  gibt  Tabelle  I. 
^)  Schlesinger  gibt  38  an,  infolge  von  der  unsrigen  abweichender,  wie  uns 
acheint,  unrichtiger  Auffassung  zweier  Stellen  des  Textes. 
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sehen  hat,  kann  uns  bei  ihm  die  Ablehnung  der  Inseltheorie   weniger 
überraschen  *). 

Schlesinger  (212)  hat  kein  diabetisches  Material  untersucht  Er  hat 
zunächst  wie  Kasahara,  die  Inseln  (bei  kongenitaler  Lues)  nicht  kon- 
stanter gefunden,  sie  aber  doch  im  Gegensatz  zuKasahara  „nur  selten 
vermisse ^  (von  sechs  genauer  beschriebenen  Fällen  ist  für  einen  Fehlen 
der  Inseln  angemerkt  (vergleiche  unten  S.  639).  Auch  in  einer  anderen 
Richtung  nähert  er  sich  den  späteren  Autoren  an ;  er  sagt  nämlich  (1.  c, 
S.  226),  dass  die  Inseln  in  seinen  nicht-diabetischen  (!)  Fällen  „weder  von 
der  interstitiellen  Bindegewebsvermehrung ,  noch  von  der  Atrophie  des 
Parenchyms  mitbetroffen"  sind. 

Dass  zwei  der  eben  besprochenen  Autoren  die  Inseln  für  eine  Art 
lymphatischer  Apparate  halten,  wurde  oben  (S.  555  f.)  erwähnt.  Es  mag 
hier  beigefügt  werden,  dass  Schlesinger  sich  hierin  durch  die  Beob- 
achtung hat  bestärken  lassen,  dass  in  einem  Fall  von  starker  Ausbil- 
dung der  Lymphdrüsen  in  der  Nachbarschaft  des  Pankreas  die  Inseln 
sich  in  besonders  reichlicher  Menge  fanden.  — 

Die  Literatur,  die  wir  an  Schäfer  und  Diamare  sich  anschliessen 
sahen,  weist  zunächst  mehrere  grössere  Arbeiten  auf,  von  Opie,  Sso- 
bolew,  Weichselbaum-Stangl,  Hansemann,  Wright-Joslin, 
Schmidt,  Herzog,  Herxheimer,  Sauerbeck;  hierzu  kommen 
einige  mehr  oder  weniger  rein  kasuistische  Mitteilungen  von  Gentes, 
Joneway-Oertel,  Fischer,  Gutmann,  Lupine. 

Wir  geben  zunächst  eine  kurze  Charakteristik  der  grösseren  Ar- 
beiten, was  Art  und  Verarbeitung  des  Materiales,  sowie  die  schliessliche 
StelluDgnahme  des  Autors  zur  Insel theorie  betrifft;  dann  werden  wir 
das  gesamte  Material  nach  pathologisch-anatomischen  und  kUnischen 
Gesichtspunkten  ordnen,  imi  dem  Leser  ein  übersichtliches  Bild  vom 
Stand  der  Frage  zu  bieten  und  ein  eigenes  Urteil  über  diese  Materie 
zu  ermöglichen,  über  die  die  Autoren  so  verschiedener  Meinimg  sind. 
In  dieser  Übersicht  werden  auch  die  kasuistischen  Beiträge  Berücksich- 
tigung finden. 

Was  nun  zunächst  die  grösseren  Arbeiten  betrifft,  so  ist  vor  allem 
zu  bemerken,  dass  sie  hinsichtlich  ihrer  Bedeutung  für  die  vorliegende 
Frage  sehr  ungleichwertig  sind.  Zunächst  musste  bei  der  Schwierigkeit 
des  Gegenstandes,  die  aus  den  vorigen  Abschnitten  deutlich  hervor- 
gehen dürfte,  eine  gründliche  Orientierung  über  den  normalen  Bau  der 


1)  Ober  den  Zustand  des  Parenchyms  etc.  in  den  Diabetes-F&Uen  t.  Kasahara 
siehe  ebenfalls  Tabelle  I. 
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Inseln  als  ein  unbedingtes  Erfordernis  für  die  Beurteilung  pathologischer 
F&lle  erscheinen.  Ferner  war  es  unumgänglich  notwendig,  dem  Studium 
der  Drüsen  von  Diabetikern  dasjenige  von  nicht-diabetischen  Drüsen 
mit  möglichst  mannigfaltigen  Veränderungen  vorangehen  zu  lassen.  Vor 
allem  aber  konnten  nur  Untersuchungen  von  grösster  Gründlichkeit,  bei 
denen  der  einzelne  Fall  ungeschmälert  zur  Greltung  kommt,  von  Nutzen 
sein;  die  Berücksichtigung  des  einzelnen  Falles  war  um  so  weniger  zu 
umgehen,  als  das  anatomisch-pathologische  Bild  zum  klinischen  in  Be- 
ziehung zu  setzen  war,  wenn  man  zu  einem  gültigen  Urteil  über  die 
Inseltheorie  gelangen  wollte. 

Nun  entsprechen  leider  im  allgemeinen  die  erwähnten  Arbeiten 
diesen  Anforderungen  um  so  weniger,  je  grösser  das  Material  ist,  das 
ihnen  zu  gründe  liegt. 

Inhalt  der  einzelnen  Beiträge  zur  Pathologie  der  Inseln. 

Ssobolew  (227),  einer  der  beiden  Autoren,  die  selbständig  die 
Prüfung  der  Inseltheorie  durch  pathologische  Untersuchungen  unter- 
nommen haben,  kommt  zunächst  das  Verdienst  zu,  den  pathologischen 
Studien  ausgedehnte  experimentelle  vorausgeschickt  zu  haben  ^]. 

Gibt  dies  seiner  Arbeit  einen  Vorzug  vor  der  folgenden  von  Opie, 
so  steht  letztere  dank  genauer  Untersuchung  der  normalen  menschlichen 
Inseln  auf  einem  verlässlicheren  Untergnmd.  Wie  Opie  hat  Ssobolew 
zunächst  genaue  Erhebungen  über  das  Verhalten  der  Inseln  in  Fällen 
von  Pankreaserkrankung  ohne  Diabetes  angestellt.  Siebetreffen 
21  Fälle. 

Darunter  ist  einer  mit  Rücksicht  auf  die  Auffassung  der  Inseln 
als  lymphatischer  Gebilde  mitgeteilt,  nämlich  ein  Fall  von  Pseudo- 
leukämie,  und  als  völlig  normal  hinsichtlich  des  Pankreas  geschildert. 
Zwei  Fälle  von  hämorrhagischer  Pankreatitis  zeigten  Sklerose  aller 
Elemente. 

Von  den  übrigen  18  nicht  diabetischen  Fällen  zeigten  17  Fälle 
Sklerose  mit  Atrophie: 


I)  Über  beide  hat  er  schon  1899  eine  yorläufige  Mitteilung  veröffentlicht,  die  zar 
Hoffnung  auf  positiven  Ausfall  der  Bemühungen  berechtigte.  Ausführlich  ist  Ssobo* 
lews  Arbeit  russisch  als  Dissertation  im  Frühjahr  1901  erschienen,  deutsch  erst  im 
Mai  des  folgenden  Jahres,  wie  es  scheint,  ohne  Kenntnis  der  Publikationen  von  Opie 
and  Hansemann;  die  erste  von  Weichselbanm-Stangl  ist  von  dem  Autor  im 
Nachtrag  berücksichtigt  und  als  «vollkommene  Bestätigung*'  der  eigenen  Resultate  b^ 
grttsst  worden.  Die  Besprechung  dieser  Arbeit  von  Ssobolew  an  erster  Stelle  dürfte 
somit  gerechtfertigt  sein. 
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6 mal  Sklerose  schwach,  Atrophie  prävalierend:  Inseln  normal,  nur 
in  1  Fall  sklerotisch  und  (stärker  als  die  Umgebung)  ver- 
fettet (Bindegewebe  an  der  Peripherie  und  im  Innern  vermehrt, 
nimmt  manchmal  die  Hälfte  der  Inseln  ein). 

3 mal  Sklerose  mittleren  Grades:  Inseln  im  allgemeinen  ohne  Beson- 
derheit; nur  in  einem  der  Fälle,  der  eine  Steinbildung  aufwies, 
waren  einzelne  Läppchen  bis  auf  Gänge  und  Inseln  atrophierl, 
hierbei  lagen  die  Inseln  zum  Teil  in  kleinzelligen  Infiltrations- 
herden, zum  Teil  ganz  isoliert  im  Bindegewebe). 

2 mal  Sklerose  stark  (einmal  bei  Steinbildung):  „Mitten  im  fibrösen 
Binde-  und  Fettgewebe  unveränderte  Inseln'*  manchmal  in 
Gruppen  (1)  (letztere  Beobachtung  von  Schmidt  und  Sauer- 
beck wiederholt  und  besonders  berücksichtigt  (siehe  unten). 

Ferner  6  Fälle  mit  Sklerose  ohne  wesentliche  Atrophie  auf 
luetischer  Basis: 

5 mal  Sklerose  gering: 

4 mal  bei  kongenitaler  Lues,   I 

Imal  Sklerose  sehr  stark,  mit  Vergrösserung  des  Organes  verbunden 
(wie  sie  später  Sauer b eck  beobachtet  hat):  besonders  auch  Adventitia 
der  Gefässe  verdickt.  „Inseln  überall  gut  erhalten,  stellenweise  isoliert; 
die  in  ihnen  verlaufenden  Gefässe  weisen  keinerlei  sichtbare  Verän- 
derungen auf,  „während  vom  Parenchym  stellenweise  nur  die  Ausfüh- 
rungsgänge und  hier  und  da  vereinzelte  Drüsenröhrchen  erhalten  sind." 

Diabetesfälle  15,  darunter  6  schwere;  ausserdem  1  Fall  von 
akuter  Glykosurie:  Leider  gibt  Ssobolew  hier  keine  Beschreibung  der 
einzelnen  Fälle,  sondern  voneinander  getrennte,  überdies  nicht  voll- 
ständige und  etwas  unklare,  summarische  Angaben  über  die  Verän- 
derungen des  Parenchyms  einerseits,  der  Inseln  andererseits,  so  dass 
nicht  zu  ersehen  ist,  ob  schwere  Inselveränderung  immer  mit  schwerer 
Veränderung  des  Parenchyms  zusammenfällt,  auch  nicht  ob  die  Fälle  mit 
schwer  veränderten  Inseln  die  klinisch  schwereren  waren.  Die  Angaben 
über  die  15  Fälle  nehmen  bei  Ssobolew  nur  eine  einzige  Seite  bei 
33  Seiten  Text  ein^). 


Imal  bei  erworbener  Lues,      ■   -r      , 

Inseln  normal. 


1)  In  der  Fignrenerklärong  finden  sich  Hinweise  auf  einzelne  nicht  diabetische, 
wie  diabetische  Fälle,  die  mit  Nummern  versehen  sind;  im  Text  fehlt  aber  eine  Name- 
rierong  für  die  einen,  wie  fQr  die  anderen.  Ich  schliesse  daraus,  dass  die  Angaben  im 
russischen  Original  die  Genauigkeit  aufweisen,  die  wir  hier  vermiesen. 
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Ssoholew  fand: 

a)  Veränderungen  des  Parenchyms : 

6 mal,   makroskopisch   Parenchym    normal   (mikroskopisch-atro- 
phisch?), 

8  mal,  makroskopisch  und  mikroskopisch  einfach-atrophisch, 
Imal,  makroskopisch   und  mikroskopisch-skierotisch  und  stark 

atrophisch,  so  dass  in  dem  Verdauungsapparat  der  Drüse  nur 
wenige,  im  Volumen  verkleinerte  Läppchen  vorhanden  sind." 

b)  Veränderungen  der  Inseln: 
1.  quantitative: 

2  mal   keinerlei   sichtbare   Veränderung  (Krankheitsverlauf   un- 
bekannt), 

9  mal  Verringerung  der  Zahl  bis  zu  fast  gänzlichem  Fehlen, 
4mal  Inseln  überhaupt  nicht  zu  finden. 

2.  quantitativ: 

Imal  (in  einem  Fall  „nervösen  Ursprunges")  (ausser  Verringe- 
rung der  Zahl!)  fettige  Degeneration, 
Imal  einfache  Atrophie  mit  Pyknosis  der  Kerne  (Abbildung  1), 
Imal  VakuoUsation  mit  Chromatolyse  der  Kerne  (Abbildung!). 

.  Über  den  Fall  von  akuter  Glykosurie  sagt  Ssobolew: 
„In  dem  Falle  akuter  Glykosurie,  die  sich  an  eine  Gastroenteritis 
anschloss,  zeigte  die  Bauchspeicheldrüse  parenchymatöse  Veränderungen 
und  partielle  Nekrose.  Die  Schleimhaut  des  Duodenum  war  gleichfalls 
nekrotisiert.  Die  Inseln  wiesen  bedeutende  Veränderungen  auf,  sogar 
in  sonst  gut  erhaltenen  Bezirken  des  Parenchyms;  ihre  Zellen  waren 
klein,  die  Grenzen  des  Protoplasmas  und  einzelne  Kerne  färbten  sich 
schlecht. 

In  jeder  Hinsicht  befriedigend  ist  die  erste  unter  den  genannten 
Publikationen,  eine  Arbeit,  die  Opie  (219,  220)  nach  vorzüglichen  Studien 
über  die  normalen  Inseln,  die  oben  schon  mehrfach  berücksichtigt  worden 
sind,  veröffentlicht  hat.  Detaillierter  Bericht  über  14  nicht  diabetische 
und  3  diabetische  Fälle;  Angabe  des  klinischen  Verlaufes  in  den 
Diabetesfällen.  Der  Verfasser  glaubt  alle  die  Eigentümlichkeiten  der 
Inseln,  die  man,  wie  oben  dargelegt,  in  pathologischen  Fällen  erwarten 
rauss,  auch  tatsächlich  nachweisen  zu  können:  Grosse  Widerstands- 
kraft der  Inseln  gegenüber  gewissen  pathologischen  Prozessen,  die  das 
Drüsenparenchym  zu  alterieren  pflegen,  ohne  dass  Diabetes  folgt.  Hier 
werden  die  verschiedenen  bekannten  Arten  akuter  und  chronischer  Ent- 
zündung, auch  mit  Ausgang  in  starke  Induration,  wie  er  besonders  bei 
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Steinbildung  und  bei  Kompression  der  Ausführungsgänge  durch  Cur- 
cinom,  hauptsächlich  des  Kopfes,  zu  stände  kommt  (sechs  Fälle  von  chro- 
nischer interstitieller  Pankreatitis  unbekannter  Ätiologie,  darunter  vier 
leichte,  zwei  schwere;  zwei  Fälle  von  kongenitaler  Lues;  drei  Fälle  von  Car- 
cinom,  zwei  Fälle  von  Steinbildung).  In  einem  der  zwei  letzten  Fälle  wareL 
die  Inseln  ebenfalls  im  Begriff,  der  Sklerose  anheimzufallen,  hier  bestan^i 
auch  alimentäre  Glykosurie.  Diesen  Fällen  mit  bekanntem  histologi- 
schem Bild  stellt  der  Verfasser  eine  Gruppe  anderer  gegenüber,  die  durch 
eine  Sklerose  gekennzeichnet  war,  die  sich  im  Gegensatz  zur  gewöhnlichen 
weniger  zwischen  den  Läppchen,  als  zwischen  den  Acini  entwickelt- 
Wahrscheinlich  handelt  es  sich  um  Fälle,  wie  sie  Lern  eine  und  Lau 
nois  als  Sklerose  periacineuse  (eventuell  „unicellulaire"),  Hansemann 
als  Granularatrophie  beschrieben  haben.  Diesem,  nach  Opie  charak 
teristischen  Prozess  schreibt  nun  Opie  eine  besondere  Tendenz  zur 
Einbeziehung  der  Inseln  zu.  Von  drei  Fällen  mit  dieser  anatomischen 
Veränderung  zeigten  zwei  Diabetes ;  das  Fehlen  des  Diabetes  im  dritten 
Fall  führt  Opie  darauf  zurück,  dass  der  Prozess  in  diesem  Falle  noch 
zu  wenig  fortgeschritten  gewesen  sei.  Alle  Fälle,  über  die  genauere 
klinische  Angaben  vorliegen,  sind  in  Übersicht  .  . .  zusammengestellt. 

Ein  eigenartiger  Fall  bildet  den  Schluss:  Hyaline  Degeneration 
des  Pankreas,  wahrscheinUch  von  den  Inseln  ausgegangen,  bei  Diabete?. 

Ein  analoger  Fall,  bei  dem  die  Bevorzugung  der  Inseln  deutlicher 
ist,  indem  sich  daa  übrige  Parenchym  fast  unverändert  erweist  (ganz 
frei  von  Hyalin  istl),  ebenfalls  mit  Diabetes,  bildet  den  Inhalt  der  zweiten 
pathologischen  Mitteilung  von  Opie. 

Durch  die  Befunde  (in  beiden  Publikationen  zusammen  fünf  Diabetes- 
fälle) wird  Opie  zum  rückhaltlosen  Verteidiger  der  Inseltheorie.  Be- 
sonders die  letzten  zwei  Fälle  siud  für  ihn,  wie  auch  für  andere  Autoren, 
von  grossem  Einfluss  gewesen. 

Vollständig  deckt  sich  keine  der  späteren  Arbeiten  mit  derjenigen  von 
Opie.  Am  ehesten  lassen  sich  an  Opie  anscb Hessen  Wright-Joslin 
und  Herzog,  die  beide  insofern  auch  mit  Opie  verwandt  sind,  als 
sie  ebenfalls  Einzelbeschreibungen  ihrer  Fälle  und  kUnische  Angaben 
bringen;  dagegen  berichten  beide  nur  über  Diabetes-Material. 

Wright-Joslin  (222)  finden  nur  in  zwei  von  neun  Diabetes-Fällen 
eine  Veränderung  der  Inseln ;  wertvoll  ist  besonders  der  erste  Fall ;  ganz 
ähnlich  dem  letzten  von  Opie:  hyaline  Degeneration  der  Inseln  im  ganzen 
Pankreas  (sonst  höchstens  an  ein  oder  zwei  Stellen  etwas  Hyahn);  das 
Parenchym  (abgesehen  von  kleinen  Entzündungsherdchen  in  der  Nähe 
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der  Gänge  und  einer  Fettnekrose)  ohne  Veränderung.  Im  zweiten  Fall  eben- 
falls hyaline  Degeneration  der  Inseln,  weniger  ausgesprochen,  bei  starker 
Lipomatose  (mit  etwas  Sklerose)  des  Drüsen  parenchyms  (Konservierung 
in  diesem  Falle  schlechter).  In  den  anderen  sieben  Fällen,  von  denen  nur 
einer  (III)  eine  beträchtliche  Veränderung  des  Pankreas  (zellig-fibrinöse 
Entzündung)  andere  (V,  VI,  VII)  eine  geringe  Atrophie  zeigten,  waren 
die  Inseln  unverändert. 

Das  Gesamtresultat  ist  also  hier  schon  viel  weniger  eindeutig 
positiv;  nur  ein  Fall,  der  erste,  könnte  als  Stütze  gelten. 

Herzog  (226)  hat  fünf  Fälle  untersucht  (das  Material  war  nur  bei 
dreien  einer  genaueren  Untersuchimg  günstig).  Die  Mitteilung  ist 
besonders  dadurch  bemerkenswert,  dass  sie,  in  der  neueren  Literatur  zum 
erstenmal,  in  einem  Falle  völliges  Fehlen  der  Inseln  meldet  (V) 
(dieser  Fall  sehr  genau,  in  Serienschnitten,  studiert) ;  an  den  Stellen,  wo 
die  Inseln  zu  erwarten  waren,  fanden  sich  narbenähnliche  Bindegewebs- 
massen  (auch  hier  wird  man  an  die  Befunde  von  Lemoine  und  Lannois 
erinnert  [s.  o.  S.  599]) ;  das  Drüsenparenchym  zeigte  nur  „sehr  massige 
Vermehrung  des  interlobulären  und  interazinösen  Bindegewebes,  Fettge- 
webe nur  in  kleinen  Flecken".  NB.  Diabetes  schwerster  Form  bei 
jugendlichen  Individuum ! 

Wie  Wright-Joslin  hat  Herzog  aber  auch  einen  Fall  von 
hyaliner  Degeneration  der  Inseln  (III)  bei  unmerklicher  Veränderung 
des  Drüsenparenchyms  (keine  Angabe  über  den  Verlauf  des  Diabetes). 
(Konservierung  des  Materials  „ziemlich  gut*\) 

Herzog  schliesst  sich  Opie  insofern  noch  enger  an,  als  zwei  von 
seinen  fünf  Fällen  (I,  II)  eine  Bindegewebsvermehrung  von  hauptsächlich 
interazinösem  Sitze  aufwiesen,  sie  war  aber  im  einen  Fall  ungleich- 
massig  entwickelt,  im  anderen  mit  weitgehender  Fettsubstitution  kom- 
biniert. Die  Inseln  waren  in  beiden  Fällen  an  Zahl  etwas  vermindert 
und  hauptsächlich  .durch  Kapselbildung,  auch  Bindegewebsvermehrung 
im  Innern,  hier  und  da  Verkleinerung  und  Zelldegeneration,  ausge- 
zeichnet. 

Im  letzten  Falle  (IV)  war  das  Bindegewebe  auch  vermehrt,  aber 
haupteächlich  interlobulär.  „Fast  keine  Inseln  vorhanden'*,  diese  mit 
„etwas  verdickter  Kapsel"  versehen. 

Also  auch  hier  zwar  weitgehende  Bestätigung  von  Opies  Be- 
funden, aber  doch  insoferne  Heraustreten  aus  dem  Rahmen,  den  Opie 
vorgezeichnet  hatte,  als  hier  sich  eine  Sklerose  der  Inseln  bei  der  inter- 
lobulären Form  der  Parenchym-Sklerose  entwickelt  hatte  ohne  typische 
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interazinöse  Sklerose  des  Drüsenparenchyms ;  im  ersten  Fall,  wo  aus- 
gesprochene Parenchymsveränderungen  ebenfalls  fehlten,  könnte  es  sich 
allerdings  um  den  Ausgang  von  hyaliner  Degeneration  der  Inseln,  die 
isoliert  auftritt,  handeln  imd  so  die  relative  Integrität  des  Drüsenparen- 
chyms erklärt  werden). 

In  den  weiteren  Mitteilungen,  denen  ein  grösseres  Material  zu 
gründe  liegt,  wird  die  Differenz  gegenüber  Opie  immer  grösser;  nicht 
als  ob  in  ihnen  die  Inseltheorie  nun  durchweg  preisgegeben  würde;  im 
Gegenteil,  nur  einer  der  Autoren,  die  hier  zu  nennen  sind,  Hanse* 
mann,  hat  sich  hierzu  veranlasst  gesehen;  aber  das  Gesamtbild,  das 
die  Autoren  von  der  Veränderung  des  Pankreas  bei  Diabetes  entworfen, 
wird  immer  mehr  von  dem  Opies  verschieden.  Dabei  ist  bemerkens- 
wert, dass  diejenigen  Forscher,  die  hinsichtlich  der  Befunde  am  Drüsen- 
parenchym,  wo  Opie  in  seiner  interazinösen  Sklerose  gewissermassen 
die  typische  Diabetes-Veränderung  hingestellt  hatte,  mit  Opie  am  meisten 
Gemeinsames  haben,  die  Behauptung  Opies  über  das  Verhalten  der 
Inseln  nicht  anerkennen  (Hansemann,  Herxheimer),  während 
umgekehrt  an  der  vorwiegenden  Erkrankung  der  Inseln  da  festgehalten 
wird,  wo  man  das  Drüsenparenchym  in  anderer  Weise,  als  von  Opie 
angegeben  war,  sich  verhalten  sah  (Weichselbaum-Stangl,  Ssobo- 
lew,  Schmidt,  Sauerbeck). 

Hansemann  (223)  weicht  schon  in  seinen  Ansichten  über  Ent- 
Wickelung,  Bau  und  Physiologie  der  Inseln  von  Opie  —  übrigens  auch 
allen  anderen  Autoren  —  ab.  Für  ihn  sind  die  Inselzellen  mesenchymalen 
Ursprungs,  tauchen  erst  relativ  spät  im  fötalen  Pankreas  auf ;  von  Ver- 
bindungen mit  dem  Drüsenparenchym,  geschweige  dieser  von  Übergängen, 
ist  nicht  die  Rede.  Die  Unterbindungsexperimente  sind  bei  Hanse- 
mann anders  als  sonst  ausgefallen  (über  alle  diese  Punkte  s.  o.  S.  627). 
Eine  Leugnung  der  pathologischen  Befunde  der  übrigen  Autoren  ist 
somit  nur  das  letzte  Glied  in  einer  ununterbrochenen  Kette  von  Wider- 
sprüchen gegen  die  herrschende  Meinung. 

In  einem  Punkte  allerdings  ist  Hansemann  mit  Opie  wenig- 
stens annähernd  gleicher  Ansicht;  er  stellt  nämlich  auch  eine  für 
Diabetes  charakteristische  Störung  des  Pankreas  auf,  die  in  einer  inter- 
stitiellen chronischen  Entzündung  ihren  anatomischen  Ausdruck  findet; 
bei  Hansemann  wird  ausser  dieser  noch  die  begleitende  Atrophie  des 
Parenchyms  für  wesentlich  erachtet  Hansemann  hält  einfach  au 
seiner  Granularatrophie  von  1894  fest.  Aber,  dass  durch  diesen  für 
Diabetes    spezifischen    Prozess    des    Drüsenparenchyms    die   Inseln   in 
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stärkerem  Masse  in  Mitleidenschaft  gezogen  würden,  gibt  Hansemann 
nicht  zu. 

Der  Bericht  über  seine  34  Diabetesfälle,  sowie  über  die  Fälle 
von  Pankreaserkrankung  ninunt  in  Hansemanns  Arbeit  den  Raum 
einer  einzigen  Druckseite  ein;  wir  geben  ihn  ungekürzt  wieder.  Nach 
der  Mitteilung  der  erwähnten  experimentellen  Erfahrungen  sagt  der  Autor : 

„Dazu  kommen  nun  meine  Beobachtungen  am  Menschen.  Sie 
erstrecken  sich  auf  34  Fälle  von  Pankreas -Diabetes,  d.  h.  auf  solche, 
bei  denen  ausgesprochene  Veränderungen  im  Pankreas  gefunden  wurden, 
nach  Art,  wie  ich  sie  früher  schilderte.  Es  entspricht  diese  Verände- 
rung im  wesentlichen  dem,  was  Opie  als  intraacinöse  Bindegewebs- 
Wucherung  bezeichnet  und  was  ich  Granularatrophie  genannt  habe. 
In  diesen  34  Fällen  fehlten  die  Inseln  niemals.  In  einzelnen,  wo  durch 
Granularatrophie  oder  durch  Polysarcie  fast  das  ganze  Parenchym  ver- 
nichtet war,  waren  natürlich  auch  die  Inseln  spärlich.  Aber  es  fanden 
sich  solche  auch  in  diesen  Fällen  noch  und  zwar  zum  Teil  ganz  intakt, 
ohne  erkennbare  Veränderung.  Nur  in  sechs  Fällen  fand  ich  die  Inseln 
von  hyalinem  Bindegewebe  durchsetzt,  wie  es  Opie  im  ganzen  zutref- 
fend schildert  und  abbildet.  .  Aber  auch  in  diesen  Fällen  waren  nicht 
alle  Inseln  hyalin,  sondern  nur  eine  mehr  oder  weniger  grosse  Anzahl, 
und  auch  diese  sehr  verschieden  hochgradig.  Ich  möchte  glauben,  dass 
es  vom  Zufall  abhängt,  ob  sich  die  interstitielle  Bindegewebswucherung 
bis  in  die  Inseln  erstreckt.  Auch  bei  hochgradiger  Granularatrophie 
des  Pankreas  hat  das  inter-  und  intraacinöse  Bindegewebe  dieselbe 
hyahne  Struktur,  wie  in  den  Inseln,  Es  färbt  sich  bei  der  Behandlung 
mit  van  Giesons  Methode  bald  mehr  gelblich,  bald  mehr  leuchtend 
rot.  Einen  Fall,  wie  ihn  Opie  beschreibt,  bei  dem  nur  die  Inseln 
verändert  sind,  während  das  übrige  Gewebe  im  wesentlichen  intakt 
blieb,  ist  mir  nicht  vorgekommen.  Nach  der  Abbildung  von  Opie 
scheint  mir  das  aber  auch  gar  nicht  so  sehr  der  Fall  gewesen  zu  sein, 
denn  ich  sehe  auf  seiner  Figur  1  eine  ziemlich  erhebliche  intraacinöse 
Bindegewebsentwickelung.  Die  hyaline  Veränderung  betrifft  auch  ganz 
sicher  zunächst  die  Kapillaren  der  Inseln  und  das  hineingewachsene 
Bindegewebe.  Erst  sekundär  werden  die  Epithelien  der  Inseln  zerstört. 
Von  einer  hyaUnen  Degeneration  der  Epithelien  vermag  ich  nichts 
zu  sehen. 

Nun  muss  ich  allerdings  auf  der  anderen  Seite  zugeben,  dass  mir 
eine  solche  Veränderung  der  Inseln  bei  Bindegewebswucherung  ohne 
Diabetes  nicht  vorgekommen  ist.  Ich  habe  mehrere  Fälle  von  syphi- 
litischer Sklerose,  interstitieller  Pankreatitis  bei  Lebercirrhose,  im  Pota- 
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torium  und  bei  Carcinomen  des  Pankreas  untersucht,  ohne  etwas  Ähn- 
liches zu  finden." 

Hansemann  gesteht  hierauf  noch  einmal  ausdrücklieb  zu,  das? 
„es  bis  jetzt  noch  nicht  feststeht,  ob  Sklerose  der  Inseln  ohne  Diabetes* 
vorkommt,  andererseits  freilich  auch,  dass  „es  jetzt  schon  sicher  sei. 
dass  Pankreas-Diabetes  entstehen  kann  ohne  Sklerose  der  Inseln". 

Es  ist  Hanse  mann  mit  dem  Glauben  durch  obige  FessteUungen, 
die  „so  verlockende  Hypothese'*  zerstört  zu  haben  ^),  allein  geblieben, 
vorausgesetzt  wenigstens,  dass  Hansemann  unter  dieser  Hypothese 
unsere  sogenannte  Inseltheorie  verstanden  hat,  und  nicht  etwa  blo^  die 
Meinung  von  Opie,  dass  man  in  allen  Diabetesfällen  die  Inseln  verändert 
finden  müsse.  Hansemann  hat  sich  in  dieser  Hinsicht  immer  etwas 
unklar  ausgedrückt,  so  dass  man  nach  genauester  Lektüre  seiner  Arbeit 
nicht  mit  Bestimmtheit  sagen  kann,  weder  ob  er  die  Inseltheorie  wirk- 
lich gänzlich  verwii-ft,  noch  ob  er  an  ihrer  Stelle  etwa  seine  alte  Auf- 
fassung aufrecht  hält.  Das  erstere  ist  von  allen  späteren  Autoren  an- 
genommen worden,  ohne  dass  Hansemann  je  dagegen  Verwabrung 
eingelegt  hätte. 

Zu  entgegengesetztem  Resultat  wie  Hansemann  kommen 
Weichselbanm  und  Stangl  (221  und  228)  in  ihren  zwei  Mitteilungen, 
die  zusammen  über  32  Falle  berichten. 

Der  eine  der  Autoren,  Stangl,  hat  Studien  über  die  normalen 
Inseln  in  einer  besonderen  Arbeit  über  die  feinere  Histologie  des  Pan- 
kreas veröffentlicht.  In  den  beiden  vorliegenden  Arbeiten  ist  femer 
auch  von  nicht  diabetischen,  pathologischen  Fällen  die  Rede  (aber  nur 
sehr  kurz,  einige  wenige  Fälle  ausgenommen).  Auch  diese  sprechen 
nach  den  Autoren  durchaus  für  die  Inseltheorie. 

Weichselbaum  und  Stangl  haben  auch  wieder  auf  die  klini- 
schen Verhältnisse,  wenn  auch  nur  in  einigen  Ausnahmefällen,  Rück- 
sicht genommen,  nicht  ohne  auch  hier  eine  Bestätigung  der  Inseltheorie 
zu  finden. 

Weichselbaum  und  Stangl  glauben  ebenfalls,  eine  gewisse  Ver- 
änderung des  Pankreas  als  für  Diabetes  charakteristisch  hinstellen  zu 
können.  Diese  Veränderung  ist  jedoch  bei  ihnen  eine  andere,  als  bei 
Hanseraann,  nämlich  eine  einfache  Atrophie.    Die  Granularatrophie 


1)  Dass  die  Schlüsse  des  Autors  etwas  eigentfimlicher  Natur  sind,  kann  nicht  sehr 
yerwundenii  wenn  man  die  Definition  des  Pankreas-Diabetes  liest,  die  Hansemano 
an  die  Spitze  seiner  Betrachtungen  stellt,  und  die  lautet:  „Fälle  Yon  Pankreas-Diabetes 
sind  Fälle  von  Diabetes,  bei  denen  ausgesprochene  Veränderungen  im  Pankreas  gefunden 
werden'*.    (223  S.  194  m). 
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Hansemanns  dagegen  wollen  die  Autoren  unter  ihren  30  Fällen  nicht 
ein  einziges  Mal  gefunden  haben ;  bezüglich  der  interacinösen  Sklerose  von 
Opie  sprechen  sie  sich  nicht  so  bestimmt  aus.  Das  Wesentliche  an 
dieser  Atrophie  ist  aber  nicht  die  Reduktion  des  Drüsenparenchyms, 
sondern  die  Veränderung,  die  die  Inseln  in  diesem  Falle  regelmässig 
zeigen;  auf  die  Atrophie  bei  nicht  Diabetikern,  auf  deren  Unterscheidung 
gegenüber  der  diabetischen  Hansemann  1894  mit  Recht  Gewicht  ge* 
legt  hatte,  gehen  sie  nicht  ein.  Gesamtzahl  der  Fälle:  17  in  der  ersten, 
17  in  der  zweiten  Mitteilung  (in  der  ersten  ausserdem  1.  Fall  von  Dia- 
betes ohne  Paukreasveränderung  bei  Himghom). 

Ausser  einfacher  Atrophie,  die  in  19  Fällen  zu  konstatieren  war, 
haben  die  Autoren  gefunden: 
in  vier  Fällen:  einfache  Atrophie,  kompliziert  durch  unbedeutende  akute 

Entzündung, 
in  einem  Fall:  Induration   Pankreatitis;    in   neun    Fällen    Lipomatose 

(mindestens  einmal  stark), 
in  einem  Fall :  Carcinom,  kompliziert  durch  hämorrhagische,  nekrotisie- 
rende Pankreatitis^). 

In  allen  Fällen  sollen  die  Inseln  verändert  gewesen  sein;  nur 
zwei  Fälle  (einer  von  Lipomatose  und  derjenige  von  Carcinom  [beide  aus 
der  zweiten  Mitteilung])  machten  eine  Ausnahme;  für  diese  wollen  die 
Autoren  nur  eine  alimentäre  Glykosurie  annehmen,  ohne  für  eine  solche 
ätiologische  Anhaltspunkte  zu  geben  (dies  ist  natürlich  eine  Petitio 
principii  und  daher  zurückzuweisen,  abgesehen  davon,  dass  eine  scharfe 
Trennung  der  BegrifEe  nach  der  modernen  Anschauung  nicht  durchzu- 
führen ist). 

„Die  Inseln  erwiesen  sich  zunächst  in  allen  Fällen  in  ihrer  Zahl 
vermindert,  in  mehreren  Fällen  so  bedeutend,  dass  man  selbst  in  grös- 
seren Schnitten  in  keinem  einzigen  Lobulus  eine  Insel  finden  konnte" 
(2.  Mitteilung,  S.  971;  2.  Spalte  unten).  Ausserdem  wurden  in  beiden 
Serien  qualitative  Veränderungen  der  Inseln  konstatiert:  zunächst 
Atrophie,  die  die  Autoren  in  3  Formen  auftreten  sahen,  erstens  als 
„einfache  Atrophie",  dann  als  „Vakuolisation  und  Verflüssigung"  („hy- 
dropische  Degeneration"),  endlich  als  Atrophie  unter  Vermehrung  des 
Bindegewebes. 

Über  die  ersten  zwei  Arten  der  Veränderung  braucht  wohl  nichts 
Näheres  gesagt  zu  werden,  von  Auflösungsprozess  am  Protoplasma  war 


1)  7  nicht  näher  bezeichnete  Fälle  der  1.  Mitteilung  zeigt  Sklerose  der  kleineren 
Arterien;  sie  betrafen  durchweg  Leute  von  über  50  Jahren. 
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oben  im  Abschnitt  „Morphologie  der  Inseln"  die  Rede,   dagegen  geben 
wir  die  Schilderung  der  dritten  ausführlich  wieder: 

„Die  dritte  Art  der  Veränderung  der  Inseln  besteht  in  der  Zu- 
nahme des  Bindegewebes  teils  innerhalb  der  Inseln,  teils  an  der  Au^eu- 
fläche  derselben. 

„In  ersterem  Falle  bemerkt  man  zunächst,  dass  hie  und  da  die 
Wand  der  Kapillaren  und  das  sie  begleitende  Bindegewebe,  welches 
sonst  wegen  seiner  äusserst  geringen  Entwickelung  sich  fast  ganz  der 
Erkennung  entzieht,  eine  homogene  Beschaffenheit  annehmen  und  wie 
gequollen  aussehen;  diese  Stellen  färben  sich  gewöhnlich  mehr  oder 
weniger  mit  Eosin.  Die  homogenen  Partien,  in  denen  anfangs  noch 
einzelne  Spindelzellen  zu  erkennen  sind,  die  später  verschwinden,  nehmen 
immer  mehr  an  ünfang  zu,  während  einerseits  das  Lumen  der  Kapil- 
laren sich  verengert,  und  andererseits  sich  mehr  und  mehr  verschmäch- 
tigen, die  Epithelien  selbst  immer  schmäler  werden,  der  Spindelform 
sich  nähern  und  sich  mehr  zusammendrängen,  bis  sie  nach  und  nach 
verschwinden,  und  an  die  Stelle  der  Inseln  ein  kernarmes  oder  kern- 
und  gefässloses,  homogenes,  derbes  Bindegewebe  tritt,  welches  einen 
kleineren  Raum  einnimmt,  als  die  früheren  Inseln.  Ein  Vergleich  mit 
verödeten  Nierenglomeruli  drängt  sich  dann  von  selbst  auf  (zu  erwähnen 
ist  noch,  dass  wir  in  einem  Fall  in  den  hyalin  oder  sklerotisch  gewor- 
denen Partien  der  Inseln  Kalkablagerungen  nachweisen  konnten,  wo- 
durch eine  weitere  Ähnlichkeit  mit  verödeten  Nierenglomeruli  gegeben 
ist).  Allerdings  brauchen  derart  veränderte  Inseln  von  der  Umgebung 
nicht  scharf,  etwa  durch  eine  Kapsel,  abgegrenzt  zu  sein,  sondern 
können  kontinuierlich  in  das  angrenzende,  intralobuläre  Bindegewebe 
übergehen.  Mau  darf  daher,  wenn  man  auf  solche  sklerotische  Herde 
stösst,  nicht  etwa  eine  beschriebene  Sklerose,  des  intralobulärem 
Bindegewebes  selbst  annehmen,  eine  Annahme,  welche  dadurch  sicher 
ausgeschlossen  werden  kann,  dass  man  alle  Übergänge  von  halbver- 
ödeten Inseln  zu  den  zuletzt  beschriebenen  Herden  auffinden  kann''. 

„Es  kann  die  Bindegewebszunahme  auch  an  der  Aussenfläche  der 
Inseln  beginnen  und  erst  später  sich  auf  das  Innere  der  letzteren 
fortsetzen." 

Wichtig  ist  die  Bemerkung:  „In  den  Fällen,  in  welchen  wir  die 
beschriebenen  Veränderungen  beobachteten,  war  sie  ausschliesslich  auf 
die  Inseln  beschränkt,  d.  h.  das  sonstige  inter-  und  intralobuläre  Binde- 
gewebe des  Pankreas  war  frei  von  Induration". 

Als  die  häufigste  Art  der  Verändei-ung  —  das  Material  beider  Mit- 
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teilungen  zusammengerechnet  —  wird  die  „hydropisch  degenerative"  und 
die  „einfache"  Atrophie  bezeichnet;  die  sklerotische  VerÄnderung  kam 
unter  den  15  Fällen  der  zweiten  Mitteilung  viermal  vor  (für  die  17  Fälle 
der  ersteren  fehlt  eine  Zahlenangabe). 

„Die  einzelnen  drei  Formen  von  Veränderungen  kamen  aber  nicht 
jede  für  sich  vor,  sondern  nicht  selten  nebeneinander,  d.  h.  in  einem 
und  demselben  Falle  konnte  ein  Teil  der  Inseln  Verflüssigung,  ein 
anderer  Teil  einfache  Atrophie  aufweisen,  oder  ein  Teil  der  Inseln 
zeigte  einfache  Atrophie  oder  Verflüssigung  und  ein  anderer  Teil  Indu- 
ration, oder  es  waren  endlich  in  ein  und  derselben  Insel  Verflüssi- 
gung und  Induration  nebeneinander  vorhanden." 

„Die  Intensität  und  Extensität  der  Veränderungen  war  eine  ver- 
schiedene. Es  gab  Fälle,  in  welchen  diese  Veränderungen  sehr  ausge- 
prägt waren  oder  an  sehr  vielen  Inseln  vorkamen,  während  in  anderen 
Fällen  nur  relativ  wenige  Zellen  oder  Inseln  betrofEen  waren  und  man 
mitunter  mehrere  Schnitte  absuchen  musste,  bis  man  auf  die  genannten 
Veränderungen  stiess;  in  den  meisten  Fällen  gab  es  noch  einzelne  oder 
mehrere  Inseln,    welche   anscheinend   noch    ganz   unverändert   waren." 

Bezüglich  des  Verhältnisses  zwischen  anatomischem  und  klinischen 
Bilde  heisst  es  in  der  zweiten  Mitteilung  (S.  973,  1.  Spalte):  Ob 
und  wie  weit  ein  Parallelismus  zwischen  In-  und  Extensität 
der  erwähnten  Veränderungen  einerseits  und  der  Dauer  der 
Schwere  des  Diabetes  andererseits  in  unseren  Fällen  angenommen 
werden  kann,  lässt  sich  nach  den  uns  zu  Gebote  stehenden  Daten  nicht 
mit  Sicherheit  beantworten.  Nur  das  eine  kann  angegeben  werden,  dass 
in  jenem  Falle,  in  welchem  die  Inseln  eine  hochgradige  Sklerose  auf- 
weisen, die  Dauer  der  Krankheit  in  der  Krankengeschichte  auf  mehrere 
Jahre  angegeben  wurde,  und  dass  andererseits  in  zwei  Fällen,  in  welchen 
die  Veränderungen  der  Inseln  noch  wenig  in-  und  extensiv  waren,  der 
Diabetes  erst  ein  Jahr  gedauert  hatte.  Selbstverständlich  sind  diese 
Daten  ganz  unzureichend,  um  aus  ihnen  allgemeine  Schlüsse  zu  ziehen. 

Reichlichere  Ablagerung  von  Fett,  als  im  übrigen  Parenchym, 
„mitunter"  in  Fällen  der  ersten  Mitteilung  und  in  zwei  Fällen  der 
zweiten,  und  zwar  „in  stark  atrophischen  Inseln"  (wenigstens  für  die 
Fälle  der  ersten  Mitteilung  wird  dies  bemerkt). 

Ausser  den  beschriebenen  Veränderungen  wurden  femer  beobachtet : 
1.  Blutungen,  2.  reichliche  Fettablagerang. 

Blutungen  in  zwei  Fällen  der  ersten,  in  dreien  der  zweiten  Be- 
obachtungsreihe.    Hinsichtlich   der  drei  Fälle  der  zweiten  Serie   sagen 
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Weichselbaum  und  Stangl:  „Sie  kamen  immer  nur  in  einzelnen 
Inseln  vor,  doch  war  in  einem  Falle  eine  der  Inseln  durch  die  Blutung 
fast  ganz  zerstört.  In  einem  der  Fälle  zeigten  die  übrigen  Inseln  ein- 
fache Atrophie,  in  den  zwei  anderen  Verflüssigung  ihrer  Epithelien.  Da 
im  übrigen  Gewebe  des  Pankreas  und  in  den  anderen  Organen  nirgends 
Blutungen  vorkamen  und  in  einem  der  erwähnten  Fälle  das  Individuum 
erst  40  Jahre  alt  war,  auch  im  übrigen  Organismus  keine  Prozesse  vor- 
handen waren,  die  man  als  Ursache  der  Blutungen  hätte  beschuldig^i 
können,  so  ist  es  nicht  unwahrscheinHch,  dass  die  in  den  Inseln  selbst 
vorhandenen  Veränderungen  (einfache  Atrophie,  Verflüssigung)  in  einem 
ursächlichen  Zusammenhang  mit  den  Blutungen  stehen.  „Wir  können 
noch  hinzufügen",  fahren  die  Autoren  weiter,  „dass  auch  in  den  Fällen 
unserer  ersten  Untersuchungsreihe  zweimal  Blutungen  in  den  Insehi  ge- 
funden wurden,  ohne  dass  hierfür  eine  Ursache  ausser  den  eben  schon 
erwähnten  Veränderungen  der  Inseln  nachzuweisen  war." 

Über  ihr  nicht  diabetisches  Material  machen  Weichselbaum  und 
Stangl  nur  kurze,  allgemeine  Angaben,  aus  denen  hervorgeht,  dass  hier 
die  Inseln  im  Gegensatz  zu  den  diabetischen  Fällen  sich  wohl  erhalten 
zeigten.  Genauer  ist  der  Bericht  über  zwei  Fälle  von  Carcinom.  Wir 
setzen  aus  der  Beschreibung  folgende  Stellen  hierher,  die  mit  dem  über- 
einstimmen, was  später  Sauerbeck  über  denselben  Gegenstand  ge- 
meldet hat. 

Bezüglich  des  einen  Falles  (Skirrhus  des  Duodenoms,  der  das 
Pankreas  diffus  durchsetzt)  heisst  es: 

„Während  also  durch  das  Carcinom  und  die  mit  demselben  einher- 
gehende Bindegewebswucherung  das  eigenthche  Drüsengewebe  des  Pan- 
kreas grösstenteils  zerstört  worden  war,  hatten  sich  die  Inseln  nicht  nur 
an  den  meisten  Stellen  erhalten,  sondern  es  wurde  der  Eindruck  hervor- 
gerufen, als  hätte  sogar  eine  Vermehrung  derselben  stattgefunden.*' 

Ganz  ähnliches  ergab  sich  für  den  anderen  Fall  (primärer  Skirrhus 
des  Pankreas): 

„An  vielen  Stellen  war  das  eigentliche  Drüsengewebe  ganz  zu  gründe 
gegangen,  während  die  Inseln  sich  wieder  erhalten  hatten,  die  dann  in- 
mitten eines  mehr  minder  zellreichen  Bindegewebes  zu  Gruppen  ange- 
ordnet lagen,  verschieden  gross,  kugelig  oder  mehr  in  die  Länge  ge- 
streckt waren  und  unverändertes  Epithel  aufwiesen.  Selbst  an  solchen 
Stellen,  wo  die  TubuU  durch  Krebsalveolen  substituiert  waren,  konnten 
noch  zwischen  den  letzteren  Inseln  gefunden  werden." 

NB.    Diese   Erhaltung  der  Inseln  könnte   auch   in  den  oben  er- 
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^Wähnten  Fälleu  von  Hansemann  von  diffusem  Carcinom  des  Pankreas 
^vorgelegen  haben,  und  das  Fehlen  des  Diabetes  hierdurch,  statt  durch 
die  erwähnte  Theorie  Hansemanns  erklärt  werden.  — 

Schon  ein  flüchtiger  Blick  auf  die  Arbeiten  von  Ssobolew,  Opie, 
!Hansemann,  Weichselbaum-Stangl,  die  die  wichtigsten  unter  den 
tisher  erwähnten  sind,  genügt  zur  Erkenntnis,  dass  es  hier  oder  dort, 
vielleicht  auch  allerseits  an  Objektivität  in  der  Forschung  gefehlt  haben 
muss.  Wo  der  schwerste  Verstoss  liegt,  ist  schwer  zu  sagen.  Die  Dar- 
stellungsweise ist,  wie  schon  gesagt,  zu  ungleichartig,  um  einen  ge- 
nauen Einblick  zu  gestatten.  Zwingt  einerseits  Ssobolew  seine  Be- 
funde in  kein  pathologisch -anatomisches  System,  so  gibt  er  dafür 
(wenigstens  in  der  deutschen  Publikation)  keinen  genügenden  Ein- 
blick in  die  einzelnen  Fälle  (soweit  sie  Diabetiker  betreffen).  Lässt 
andererseits  Opie  an  Genauigkeit  der  Beschreibung  nichts  zu  wün- 
schen übrig,  so  ist  eine  gewisse  systematisierende  Gewaltsamkeit 
gegenüber  manchen  Fällen  nicht  ganz  auszuschliessen  (Fall  von  inter- 
acinöser  Sklerose  ohne  Diabetes).  Was  Hansemann  betrifft,  so  be- 
schreibt er  zunächst  zu  sehr  in  Bausch  und  Bogen;  immerhin  lassen 
auch  die  Andeutungen,  die  eine  genaue  Analyse  vertreten,  erkennen, 
dass  die  theoretischen  Folgerungen  wenigstens  zum  Teil  der  tatsäch- 
lichen Basis  durchaus  nicht  Rechnung  tragen,  vielmehr  logisch  unbe- 
greiflich sind.  Weichselbaum-Stangl  endlich,  deren  Angabenebenfalls 
zu  allgemein  gehalten  sind,  stellen  auf  so  feine  Veränderungen  ab,  dass 
eine  Vermeidung  der  Subjektivität  fast  unmögUch  erscheinen  muss. 

Dieser  Mangel  an  Objektivität  macht  es  allein  verständlich,  dass 
die  Autoren  von  einem  Extrem  so  unvermittelt  ins  andere  fallen  konnten. 
Hatte  Hansemann  das  Zünglein  an  der  Wage  der  Entscheidung  allzu 
gewaltsam  auf  die  negative  Seite  gezwungen,  so  war  es  in  Weichsel- 
baum-Stangl wohl  wieder  zu  sehr  auf  die  positive  Seite  zurückge- 
schnellt. In  den  Arbeiten,  die  nun  zu  besprechen  sind,  sehen  wir  die 
Schwankung  kleiner  werden  und  das  Zünglein  sich  einer  Mittellage 
nähern,  die  der  Wahrheit  näher  kommen  dürfte,  als  die  exklusiven  An- 
sichten der  kritisierten  Autoren. 

Hier  ist  an  erster  Stelle  die  Arbeit  von  Schmidt  zu  nennen. 

Schmidt  (225)  hat  zunächst  die  normalen  Inseln  gründlich  untersucht 
(s.  o.  S.  616).  Dagegen  bringt  er  keinen  Beitrag  zur  Lehre  vom  Verhalten 
der  Inseln  im  kranken  Pankreas  Nichtdiabetischer.  Diabetesfälle  standen 
ihm  23  zur  Verfügung.  Nur  für  wenige  gibt  er  genauere,  auch  klinische 
Angaben.    Es  waren  von  den  23  Bauchspeicheldrüsen  Diabetischer: 
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A.  8  „durchaus  unverändert", 

B.  15  verändert. 

Von  den  letzten  15  Fällen  zeigten 

I.  8  eine  Veränderung  des  Pankreas,  die  wahrscheinlich  ohne 
Beziehung  zum  Diabetes,  und  zwar 

einmal   eine   einfache   Atrophie   (die  auch  sonst   „nicht 

selten**), 
siebenmal  herdförmige  Entzündung  (sonst  allerdings  nicht 
in  derselben  Häufigkeit). 
II.  7  zeigten  Veränderungen  des  Pankreas,  die  zum  Diabetes  in 
Beziehung  gebracht  werden  konnten, 

a)  dreimal  vorwiegend  dfiw  Parenchym  betreffend. 
Ein  Fall  bei  dem  auch  die  Inseln  gelitten  haben,  cT  49  jähr.:  V^er- 
stopfung  des  Ductus  pancreaticus;   „ganz  spärliche  Reste  des  Pankreas, 
aus  atrophischen  Acinis  und  vereinzelten  Inseln  bestehend,  sonst  binde- 
gewebige Verödung." 

Zwei  Fälle  mit  „zahlreichen  und  kräftig  entwickelten  Inseln.*' 

1.  Fall:   starke  Reduktion  des  Drüsenparenchyms,  Substitution 
durch  fettreiches  Bindegewebe. 

2.  Fall:  Steinbildung  am  Ausführungsgang. 

In  beiden  Fällen  Bildung  von  Inselnestem  (schon  von  Ssobolew 
wenigstens  Andeutungen,  resp.  Anfänge  dieses  Prozesses  gesehen,  s.  c), 
nach  Schmidt  durch  Umwandlung  des  Drüsenparenchyms  in  Inseln 
(ganze  Läppchen,  aber  auch  Teile  solcher,  sollen  sich  in  Inseln  ver- 
wandeln können.  [Bilder,  die  hierfür  zu  sprechen  scheinen,  hat  auch 
Sauerbeck  beobachtet;  dieser  Autor  ist  aber  geneigt,  sie  für  Trugbilder 
zu  halten]). 

b)  Viermal  Veränderungen,  die  vorwiegend  die  Inseln  betreffen. 
Zwei  Fälle  mit  gleichzeitiger  Erkrankung  auch  des  übrigen  Pan- 
kreas: Interacinöse  Sklerose  des  Drüsenparenchyms  (wie  bei  Opie); 
Sklerose  der  Inseln:  „Längs  der  Inseln  Kapillaren,  Entwickelung  von 
reichlichem,  faserigem  und  hyalinem  Bindegewebe  unter  Atrophie  der 
Epithelien  bis  zur  Umwandlung  der  Inseln  in  eine  völlig  epithellose 
Bindegewebskugel,  vergleichbar  dem  verödeten  Nierenglomeruli."  NB. 
Diese  Veränderung  in  einem  der  Fälle  „auch  in  Läppchen,  in  denen 
die  sonstige  interstitielle  Entzündung  geringfügig  war.*' 

c)  Zwei  Fälle  von  isoliei*ter  Erkrankung  der  Inseln:  einmal  hyaline 
Degeneration,  einmal  Entzündung  der  Inseln. 
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1.  Fall:  Hyaline  Degeneration  der  Inseln,  Drüsenparenehym 
atrophisch,  aber  sonst  unverändert  (Individuum  von  62  Jahren !). 
In  den  Inseln  sind  die  Kapillaren  hyalin  degeneriert,  die  Insel- 
zellbalken atrophisch. 

2.  Fall:  Entzündung  der  Inseln:  Diabetes,  nach  den  Nieren 
zu  urteilen,  von  längerer  Dauer,  mit  fast  7^/o  Zucker,  bei  zehn- 
jährigem Mädchen.  Akute  interstitielle  Entzündung  „selten 
im  sekretorischen  Parenchym**,  fast  stets  in  den  peripheren 
Teilen  der  Inseln,  hier  und  da  Gefässwandverdickung. 

Herxheimer  (231),  dessen  Mitteilung  wiederum  nur  pathologischen 
Inhalts  ist  und  sich  nur  auf  diabetisches  Material  erstreckt,  fand  in 
seinen  20  Diabetes-Fällen  „fast  stets  Sklerose  des  Pankreas,  und  zwar 
gerade  auch  diejenige  Form,  welche  von  Hansemann  als  Granular- 
atrophie,  Opie  als  die  „intraacinöse"  (sollte  heissen  interacinöse)  „Form 
bezeichnet  hat."  Herxheimer  fährt  aber  fort:  „Da  diese  Bindege- 
websvermehrung  nicht  in  allen  Fällen  deutlich  gefunden  wurde  und  das 
Augenmerk  mehr  auf  das  Verhalten  der  Zellinseln  als  auf  das  Drüsen- 
parenehym gerichtet  war,  muss  die  Frage  offen  gelassen  werden,  ob  die 
Sklerose,  bezw.  die  Atrophie  des  Pankreas,  wie  v.  Hansemann  an- 
gibt, für  den  Diabetes  charakteristisch  ist."  Auf  die  gleichmässige  Be- 
achtung der  Inseln  und  Drüsenparenehym  kam  es  aber  eben  an ;  durch 
ihre  Vernachlässigung  wird  der  Wert  der  Herxheimerschen  Arbeit, 
wie  durch  das  Fehlen  klinischer  Angaben  etwas  herabgesetzt.  Immerhin 
ermöglicht  die  Wiedergabe  kurzer  anatomischer  Skizzen  der  einzelnen 
Fälle  doch,  sich  vom  Verhältnis  von  Insel-  und  Drüsenveränderung  ein 
Bild  zu  machen. 

BezügUch  der  Inseln  wird  im  allgemeinen  bemerkt,  dass  sie  „in 
sämtüchen  20  Fällen  ohne  Schwierigkeit  zu  finden  imd  niemals  hoch- 
gradig verändert  waren",  „durchaus  der  Hansemann  sehen  Darstellung 
entsprechend." 

Eine  Analyse  der  erwähnten  Einzelbeschreibungen  ergibt: 

In  vier  Fällen  Drüsenparenehym  ohne  merkliche  Veränderung  (ein- 
mal schlechte  Konservierung!):  Inseln  einmal  „massig  zahlreich";  zwei- 
mal „zahlreich";  einmal  „sehr  zahlreich",  von  quantitativen  Verände- 
rungen nur  zweimal  Vergrösserung  vermerkt. 

Von  14  Fällen  interacinöse  Sklerose: 

a)  ohne  Inselveränderung:  Sechs  Fälle  interacinöse  Sklerose:  drei- 
mal schwach,  zweimal  massig,  nur  einmal  stark  entwickelt; 
Inseln   einmal  „massig  zahlreich",  viermal   „zahlreich",   einmal 
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„sehr  zahlreich";  keine  quantitative  Veränderung  (speziell  im 
Fall  mit  starker  Sklerose,  Inseln  „zahlreich". 

b)  mit  Inselveränderung:  Acht  Fälle:  die  Sklerose  viermal  nur  an- 
gedeutet, einmal  massig,  einmal  ziemlich  stark,  einmal  stark  ent- 
wickelt; für  drei  dieser  Fälle  Spärlichkeit  der  Inseln  vermerkt; 
unter  ihnen  ist  der  mit  der  starken  Sklerose.  Ausserdem  für  ein 
Fall  Kleinheit,  für  fünf  leichte  Sklerose  (einmal  mit  Atrophie  kom- 
biniert), einmal  Kapselbildung  und  hyaUne  Degeneration  der 
Inseln  (in  diesem  Fall  aber  Hyaün  auch  im  Drüsenparenehym !). 

Endlich  in  einem  Fall  indurative  Sklerose  (X):  Inseln  etwas  sklero- 
tisch, zum  Teil  vergrössert. 

1.  Fall:  sehr  starke  lipomatöse  Sklerose  (XVI):  Inseln  hyalin 
degeneriert  (aber  auch  in  letzterem  Fall  Hyalin  ebenfalls  im 
Drüsenparenehym), 

Auf  Grund  dieser  Befunde  kann  Herxheimer  „wie  Hansemann 
die  Veränderungen  der  Langerh  ans  sehen  Inseln  nicht  als  für  den 
Diabetes  charakteristisch  ansehen." 

Herxheimer  wendet  sich  damit  zunächst  gegen  Opie,  der  ja  in 
allen  Fällen  von  Diabetes  Inselveränderungen  gefunden  haben  wollte, 
speziell  aber  auch  gegen  die  neuen  Vertreter  derselben  Behauptung, 
Weichselbaum-Stangl,  deren  Arbeiten  Hansemann  noch  nicht  vor- 
gelegen hatten  (s.  u.). 

Er  schüttet  aber  nicht,  wie  Hansemann,  das  Kind  mit  dem  Bade 
aus.  Hansemann  hat  aus  seinen  Beobachtungen  —  obgleich  sie  der  Insel- 
theorie augenscheinlich  günstiger  waren,  als  die  von  Herxheimer  — 
den  Schluss  gezogen,  dass  „die  Veränderungen  der  Inseln  mit  dem 
Diabetes  gar  nichts  zu  tun  haben  oder  wenigstens  nur  in  einem  lockeren 
Zusammenhange  damit  stehen."  Während  aber  Hansemann  der 
Meinung  zu  sein  scheint,  dass  damit  die  Frage  nach  der  Bedeutung 
der  Inseln  für  den  Zuckerstoffwechsel  in  negativem  Sinne  beant- 
wortet sei,  ist  Herxheimer  der  Meinung,  dass  ein  Zusammenhang 
zwischen  Inseln  und  Diabetes  „denkbar  ist",  auch  wenn  er  sieh 
„mikroskopisch  nicht  bestätigt  hat."  Er  erwartet  Entscheidimg  durch 
das  Experiment  in  der  Richtung,  die  von  Opie  und  Ssobolew 
vorgezeichnet  ist;  er  weist  aber  auch  auf  moderne  Erfahrungen  über 
Cytolysine  hin,  indem  er  glaubt,  dass  bei  ihrer  Anwendung  auf 
das  Pankreas  am  ehesten  eine  sichere  Entscheidung  zu  gewinnen 
wäre.      Den   letzteren    Gedanken   hat,   wie   wir   sehen,    auch   Sauer- 
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beck,  unabhängig  von  Herxheimer,  in  einem  besonderen  kleinen 
Aufsatz  erwogen. 

Bevor  wir  zur  letzten  der  grösseren  Arbeiten,  derjenigen  von 
Sauerbeck  übergehen,  müssen  die  erwähnten  kasuistischen  Mittei- 
lungen kurz  besprochen  werden,  da  sie  Sauerbeck  sämtlich  vorge- 
legen haben. 

Es  sind  ihrer  fünf,  von  Gentes,  Joneway-Oertel,  Fischer, 
Gutmann,  J.  Lupine,  alle  mit  Ausnahme  der  ersten  aus  dem  Jahre 
1903,  also  relativ  spät  erschienen,  die  über  insgesamt  acht  Fälle  be- 
richten (Gutmann  über  drei,  Lupine  über  zwei  Fälle,  die  übrigen 
Autoren  über  je  einen  Fall).  Von  diesen  acht  Fällen  sprechen  die  vier 
von  Gentes,  Fischer  und  Lupine  für  die  Inseltheorie,  derjenige 
von  Joneway-Oertel  und  Fall  2  von  Gutmann  gegen  sie.  Fall 
1  und  3  von  Gut  mann  müssen  als  zweifelhaft  bezeichnet  werden. 

Zunächst  die  positiven  Fälle. 

Gentes  (224),  in  seiner  Dissertation,  die  sonst  vergleichend  anatomi- 
schen Inhaltes  ist,  beschreibt  das  Pankreas  eines  jugendlichen  Diabetikers 
(Diabetes  schwer!),  das  45  g  wog,  besonders  in  der  Umgebung  der  ab- 
normen Bindegewebsentwicklung  zeigte;  Inseln  sklerotisch  (die  ausserdem 
erwähnte  Schrumpfung  wohl  künstlich),  oft  fast  ganz  von  Bindegewebe 
eingenommen  (in  der  Abbildung  wenig  hiervon  zu  sehen  1)^). 

Fischer  (233)  fand  in  einem  Fall  von  schwerem  Diabetes  diffuse 
Bindegewebsentwickelung  im  Pankreas,  besonders  in  den  Inseln  (einige 
allerdings  normal),  in  letzteren  bis  zu  völligem  Schwund  der  Zellen 
und  Hinterlassung  einer  bindegewebigen  Kugel,  „wie  bei  der  Granular- 
atrophie  der  Niere  an  Stelle  der  Glomeruli."  Parenchym  etwas  fett- 
reich, ohne  schwere  Schädigung. 

J.  Lupine  (225)  bringt  zwei  Fälle  von  Sklerose,  hauptsächlich  des 
Gefässsystems  („periarterielle  Sklerose")  in  zwei  schweren  Diabetesfällen ; 
in  beiden  das  Parenchym  kaum  verändert,  die  Inseln  dagegen  in  schwerer 
Degeneration  der  Zellen  und  Sklerose  begriffen,  die  mancherorts  zu 
völliger  Verödung  führt. 

Auf  der  anderen  Seite  sind  Joneway-Oertel  und  Gutmann 
mit  negativen  Befunden  zur  Hand. 


1)  Gentes  will  selbständig  auf  die  Fragestellung  gekommen  sein,  die  die  Inseln 
vom  Standpunkt  der  Inseltheorie  aus  im  Experiment,  wie  in  pathologischen  Fftllen  zum 
Gegenstand  der  Untersuchung  macht  (um  so  bedauerlicher,  dass  dem  Autor,  wie  er 
selbst  mitteilt,  die  Zeit  zur  Untersuchung  eines  zweiten  Falles  fehlte,  der  ihm  zur  Ver- 
fagung  stand. 
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Joneway-Oertel  (230)  konnten  nur  eine  „lokalisierte  Sklerose  um 
Gefässe  und  Ausföhrungsgänge"  konstatieren,  trotz  starken  Stauungs- 
veränderungen an  den  übrigen  Bauehorganen  (Literaturkenntnis  der 
Autoren  gering  und  oberflächlich,  absprechendes  Urteil  über  die  Insel- 
theorie unter  Hinweis  auf  die  von  Herter  und  Wakemann  wahr- 
scheinlich gemachte  Möglichkeit  einer  verschiedenartigen  Ätiologie  des 
Diabetes!). 

Gntmann  (234):  3  Fälle: 

1.  Fall:  Bei  chronischem,  schweren  Diabetes  auf  Grund  einer 
starken  Atrophie  (Pankreas  50  g  statt  90)  diffuse,  akute  Pankreatitis  im 
Frühstadium  („Überschwemmung  mit  polynukleären  Leukocyten") ,  am 
stärksten  im  distalen  Teil  (wo  bekanntlich  die  meisten  Inseln  sitzen  1). 
Inseln,  wo  erkennbar  (dies  nur  selten,  besonders  im  Kopf,  der  Fall) 
ohne  Besonderheiten. 

2.  Fall:  Bei  48 jähriger  Frau  mit  Diabetes  von  unbekannter  Inten- 
sität, einfache  Atrophie  (55  g).  (Keine  Verwachsungen,  wie  sie  Hanse- 
mann  bei  der  Granularatrophie  findet.)  Inseln  reichlich  und  gut 
entwickelt, 

3.  Fall:  Bei  80 jähriger  Frau  mit  allgemeiner  Lipomatose  und  Dia- 
betes von  unbekannter  (wohl  geringer)  Intensität.  Pankreas  in  Ver- 
wachsungen und  Fettgewebe  gehüllt,  stark  Hpomatös  mit  massiger 
Sklerose;  nur  noch  kleine  Parenchymrest«.  Starke  Leichenveränderung 
machen  ein  sicheres  Urteil  über  die  Inseln  immöglich.  Im  Hinblick 
auf  Hoppe-Seyler  wird  bemerkt,  dass  in  keinem  der  Fälle  Arterio- 
sklerose bestand! 

Der  Autor  weist  rücksichtlich  der  relativen  Seltenheit  der  Inseln 
in  den  erhaltenen  Drüsenteilen  des  ersten  Falles  darauf  hin,  dass  hier 
bei  der  Sektion  der  Darm  sich  vollkommen  leer  erwies,  also  die  Drüse 
sich  im  Stadium  der  Ruhe  befinden  musste,  währenddessen  nach  H an  se- 
mann  die  Inseln  weniger  deutlich  sind. 

Der  Autor  beschränkt  sich  darauf,  im  Hinblick  besonders  auf  den 
zweiten  Fall  zu  konstatieren,  dass  es  Fälle  von  Diabetes  ohne  Insel- 
veränderung gibt.  — 

Aus  neuester  Zeit  ist  hier  noch  eine  Arbeit  zu  erwähnen,  die  eben- 
falls den  Anspruch  erhebt,  als  Beitrag  zur  Pathologie  der  Langer- 
h aussehen  Inseln  zu  gelten:  Fabozzis  Mitteilung  „über  die  Histo- 
genese  des  primären  Krebses  des  Pankreas."  Hier  wird  auf  Grund  von 
fünf  Fällen  der  Nachweis  versucht,  dass  das  primäre  Carcinoma  solidum 
des  Pankreas  seinen  Ausgangspunkt  von  den  Langerhansschen  Inseln 
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nimmt.  Als  Beweis  wird  angeführt:  1.  Übereinstimmende,  farbchemische 
Reaktion  der  Granula  in  Krebs-  und  Inselzellen ;  2.  Zusammenhang  von 
Insel-  und  Krebsgewebe,  3.  Vennehrung  und  Vergrösserung  der  Inseln 
in  den  noch  krebsfreien  Teilen.  Hierzu  ist  wohl  mit  Sauerbeck  zu 
bemerken,  dass  zunächst  auf  die  Körnelung  kein  grosses  Gewicht  zu 
legen  ist,  da  die  Körnelung,  die  bei  den  Drüsenzellen  auffällt,  durch  die 
intrazelluläre  Sekretion  bedingt  ist;  diese  kann  bei  der  krebsigen  Ent- 
artung verschwinden  und  eine  vielleicht  auch  sonst  vorhandene,  aber 
verdeckte  Körnelung  hervortreten  lassen.  Was  den  Zusammenhang  von 
Krebs  im  Inselgewebe  betrifft,  so  hätte,  besonders  auch  durch  Abbil- 
dungen, ein  Übergang  der  beiden  Zelltypen  ineinander  wahrscheinlich 
gemacht  werden  müssen;  ausserdem  ist  zu  beachten,  dass  der  Hinweis 
auf  diesen  Zusammenhang,  nur  zulässig  ist,  wenn  man  ihm  eine  be- 
stimmte, vielbestrittene  Ansicht  über  das  Wachstum  des  Krebses  zu 
gründe  legt,  nämlich  annimmt,  dass  der  Krebs  per  appositionem  wächst. 
Letztere  Überlegung  ist  auch  bezüglich  des  letzten  Punktes  am  Platz, 
wo  eine  Vergrösserung  und  angebliche  Vermehrung  der  Inseln  in  der 
noch  nicht  carcinomatösen  Nachbarschaft  der  Geschwulst  als  Beginn 
carcinomatöser  Entartung  aufgefasst  wird;  übrigens  ist  wahrscheinlich, 
dass  Fabozzi  hier  nur  die  Folgen  der  Sklerose  vor  sich  gehabt  hat, 
die  bei  Carcinom  in  den  noch  nicht  infiltrierten  Teilen  regelmässig 
sich  sehr  energisch  geltend  mache  [siehe  Sauerbeck  (236)];  die  Abbil- 
dungen sprechen  durchaus  in  diesem  Sinne;  der  Autor  hat  auf  die 
Sklerose  allerdings  wenig  geachtet,  sie  aber  doch  nachweisbar  vor 
sich  gehabt. 

Unbegreiflich  ist,  dass  der  Autor  trotz  ausführlicher  Erörterungen 
der  verschiedenen  Inseltheorien,  nicht  die  geringste  Bemerkung  darüber 
macht,  ob  die  Fälle  unter  den  Erscheinungen  des  Diabetes  verlaufen  sind.  — 

Unter  Berücksichtigung  aller  bisher  besprochenen  Arbeiten  hat 
Sauerbeck  (236)  die  Inseltheorie  von  der  pathologischen  Seite  aus  noch 
einmal  'an  Hand  eines  grösseren  Materiales  (64  teils  normale,  teils 
pathologische  nicht-diabetische  und  17  Diabetesfälle)  in  An- 
griffgenommen. Sauerbeck  hat  sich  streng  an  die  oben  entwickelten 
Forderungen  gehalten;  er  hat  zum  erstenmal  an  Stelle  der  unzuver- 
lässigen Angaben  über  die  Verminderung  etc.  der  Inseln  Zählungen 
gesetzt  (darüber  unten). 

Sauerbeck  liefert  zunächst  einen  grösseren  Beitrag  zur  Kenntnis 
der  Inseln  im  normalen  sowie  kranken,  nicht-diabetischen  Pankreas. 
Im   allgemeinen   findet  er  die  Behauptung  anderer  Autoren  bestätigt, 
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dass  die  Inseln  auch  in  letzterem  sich  unverändert  zu  zeigen  pflegen, 
bei  den  verschiedenen  Arten  von  Sklerose  sowohl,  wie  bei  Lipomatose 
und  Carcinom  (6  Fälle)  und  zwar  auch,  wo  die  Veränderungen  des 
Parenchyms  sehr  hochgradig  sind. 

Immerhin  werden  einige  seltene  Ausnahmefälle  mitgeteilt,  die  die 
ersten  ihrer  Art  in  der  bisherigen  Literatur  sind: 

1.  Ausgedehnte  Blutungen  in  den  Inseln  in  einem  Fall;  2.  hyaline  De 
generation  der  Inselgefässe  in  einem  Fall;  3.  Carcinom  (Abbildung!)  der 
Inseln  in  einem  Fall. 

Das  Fehlen  des  Diabetes  in  diesen  Fällen  wird  darauf  zurück- 
geführt, dass,  besonders  im  2.  und  3.  Fall  noch  sehr  zahlreiche  intakte 
Inseln  übrig  waren,  dass  im  1.  Fall  ausserdem  die  Veränderung  haupt- 
sächlich erst  gegen  Ende  des  Lebens  aufgetreten  ist. 

Ausserdem  wurden  die  Inseln  in  zwei  Fällen  von  kongenitaler  Lues 
selten  gefunden  (ob  hier  Glykosurie  bestanden  hatte,  natürlich  unbekannt). 

Zählungen  ergaben  in  den  verschiedenen  Fällen: 

bei  starker  Lipomatose:  3V»,  IV»,  IV«  (resp.  5,  3,  3), 
bei  Carcinom:  6  Inseln  im  Gesichtsfeld  (vergl.  o.  S.  610). 

Bezüglich  der  Konsequenzen  vertritt  Sau  erbeck  den  Standpunkt, 
den  Herxheimer  schon  kurz  als  den  seinen  bezeichnet  hatte,  dass 
ein  mehr  oder  weniger  negativer  Ausfall  des  Beweises,  den  man  sich 
für  die  Inseltheorie  von  selten  der  Pathologie  versprochen  hatte,  noch 
nicht  den  Sturz  der  Inseltheorie  überhaupt  bedeute.  Eine  vollständige 
Übersicht  über  das  bisher  vorliegende  pathologische  Material  zeigt  ihm, 
dass  allerdings  von  einer  regelmässigen  Inselveränderung  bei  Diabetes 
nicht  die  Rede  sein  kann,  dass  aber  nach  den  anatomischen  Befunden 
die  Inseln  doch  eher  in  Betracht  kommen  als  das  Drüsenparenchym ; 
auch  er  hält  weitere  experimentelle  Prüfung  der  Frage  für  notwendig 
und  stellt  eine  solche  in  Aussicht. 

Was  die  tatsächlichen  Ergebnisse  betrifft,  —  von  denjenigen,  die 
sich  auf  die  normalen  Inseln  beziehen,  sehen  wir  hier  ab,  sie  sind  aber 
an  entsprechender  Stelle  berücksichtigt  worden  —  so  stimmt  er  am 
meisten  mit  Schmidt  überein,  indem  er  ebenfalls  nicht  im  stände  ist, 
eine  bestimmte  Veränderung  des  Drüsenparenchyms  oder  der  Inseln  als 
für  die  Diabetiker-Drüse  charakteristisch  hinzustellen  (im  Gegensatz  zu 
Hansemann,  Herxheimer,  W  eich  selb  aum-Stangl,  bis  zu  einem 
gewissen  Grad  auch  Opie  und  Herzog). 


Befunde  Sauerbecks  bei  Diabetes  u.  Pankreaserkrankungen  ohoe  Diabetes.    6o5 

Er  fand: 

a)  Im  Parenchym 

3  mal  völlig  normalem  Zustand  (Fall  I— III), 

1  „    vereinzelte  Herde  schwacher  Sklerose  (Fall  IV), 

4  „    geringe  Lipomatose,  meist  mit  etwas  Sklerose  (Fall  V — VIII), 
6    „    etwas  stärkere  Lipomatose  und  Sklerose  (Fall  IX— XIV), 

2  „    sehr  starke  Lipomatose  mit  massiger  Sklerose  (Fall  XV 

und  XVI), 
1     „    äusserster  Grad  von  Induration  bei  Steinbildung  (FallX VII), 

b)  Die  Inseln  waren  bei  normalem  Parenchym  (Fall  I): 

1.  1  mal   normal,   in   quantitativer  Hinsicht   allerdings    an    der 

unteren  Grenze  (3,4).    (S.  o.  S.  610). 

2.  Inseln  quantitativ  und  qualitativ  verändert.  1  mal  an  Zahl 
und  Grösse  stark  reduziert,  auch  Inselzellen  atrophisch  (0,6) 
bei  normalem  Parenchym  (Fall  HI). 

1  mal  bei  starker  Lipomatose  (Fall  XV),  Inseln  quantitativ  nur 
entsprechend  der  Reduktion  des  Drüsenparenchyms,  qualitativ 
durch  hyaline  Degeneration  verändert,  die  auch  im  Drüsen- 
parenchym  zu  trefEen  ist. 

1  mal  an  Zahl  stark  reduziert  (0,85),  vielleicht  auch  hyalin 
degeneriert,  bei  fast  normalem  Parenchym  (Fall  IV). 

In  den  10  Fällen  V — XIV:  Zahl  mehr  oder  weniger  verringert 
(3,  1,  2,  3,  2,  0,  1,  1)  und  meist  auch  BeschafiPenheit  etwas  alteriert, 
UndeutUchkeit  der  Inselcharaktere,  Sklerose  und  hyaline  Degeneration 
vereinzelter  Inseln;  nur  in  einem  der  Fälle  (XIII)  schienen  an  Stelle  der 
Inseln  bloss  Narben  vorhanden  zu  sein  (in  diesem  Falle  liess  sehr  starke 
Selbstverdauung  kein  sicheres  Urteil  zu.  Auch  für  5  der  anderen  Fälle 
wird  das  Urteil  mit  Rücksicht  teils  auf  stärkere  postmortale  Veränderung 
(Fall  IX,  XI,  XII,  XIV),  teils  auf  Vorhandensein  eines  beschränkten 
Materials  (Fall  X)  nur  unter  Reserve  abgegeben. 

3.  Inseln  nur  quantitativ  verändert: 

3  mal  (1  mal  bei  normalem  Parenchym,  1  mal  bei  Lipomatose. 
1  mal  bei  Induration). 

1  mal  an  Zahl  deutlich  reduziert  (auf  fast  1  Drittel  des  normalen 
Minimum  (1,1)  in  Fall  II  bei  normalem  Parenchjrm  (Fall  II), 

2  mal  sehr  starke  Verminderung  der  Inselzahl: 
bei  Lipomatose  (Fall  XV), 

bei  Induration  (Fall  XVH). 
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In  ersterem  Fall  ergab  eine  Zählung  innerhalb  der  Reste  1,5,  also 
die  Hälfte  des  normalen  Minimum;  bei  Berücksichtigung  der  Reduktion 
des  Drüsenparenchyms  auf  durchschnittlich  vielleicht  V20  (in  der  Fläche! 
also  im  Raum  V^oo)  demnach  eine  sehr  starke  Verminderung.  Im  Fall  von 
Induration  nur  noch  vereinzelte  Inseln;  die  Inseln  scheinen  etwas  stärkeren 
Widerstand  geleistet  zu  haben. 

Sauerbeck  hat  seine  Fälle  auch  klinisch  verfolgt  und  dabei 
gefunden,  dass  seine  anatomisch  schwersten  Fälle  {II  und  XVII)  auch 
klinisch  zu  den  schwersten  gehörten,  bei  den  anatomisch  völlig  normalen 
erst  sub  finem  vitae  eine  Glykosurie  von  0,5*^/o  beobachtet  war;  die 
übrigen  Fälle  zeigten  im  allgemeinen  denselben  Parallelismus  (besonders 
interessant  Fall  IV). 

Übersicht  des  pathologisch-anatomischen  Materials  von 
verschiedenen  Gresichtspunkten  aus. 

Nach  dem  Vorgang  dieser  Arbeit  geben  wir  im  folgenden  eine 
Zusammenstellung  aller  pathologischen  Fälle,  die  bisher  mit  Rücksicht 
auf  die  Inseln  untersucht  worden  sind,  zunächst  der  nicht  diabetischen, 
dann  der  diabetischen. 

Es  darf  dabei  nicht  vergessen  werden,  dass  die  Fälle  mancher 
Autoren  nur  schwer  zu  klassifizieren  waren,  da  statt  einer  Beschreibung 
der  einzelnen  Fälle  oft  nur  sehr  allgemein  gehaltene  Angaben  zu  finden 
sind  (Ssobolew,  Weichselbaum-Stangl,  besonders  aber  Hanse- 
mann, also  gerade  die  Autoren  mit  dem  grössten  Material  (mit  15,  34, 
34  Fällen  [abgesehen  von  Herxheimer,  mit  20].  Wo  eine  einigermassen 
sichere  Entscheidung  nicht  zu  treffen  war,  wurden  die  Fälle  immer 
eher  zu  Ungunsten  der  Inseltheorie  in  Rechnung  gebracht,  Hanse- 
manns Fälle  in  Tabelle  III  überhaupt  weggelassen. 

Was  die  diabetischen  Fälle  im  besonderen  angeht,  so  geben  wir 
sie  zunächst  in  Tabelle  I  in  einer  Anordnung,  für  welche  die  Ver- 
änderung des  Drüsenparenchyms,  unter  Zugrundelegung  des  üblichen 
Systems  der  pathologischen  Anatomie,  entscheidend  ist:  dann  folgt 
eine  Zusammenstellung  nach  Massgabe  der  Inselveränderungen,  dann 
eine  besondere  Zusammenstellung  der  Fälle,  die  auch  in  klinischer 
Hinsicht  bekannt  sind  auch  in  tabellarischer  Form  (Tab.  II);  endlich 
eine  Tabelle  nach  dem  Muster  der  Tabelle  IV,  die  eine  Übersicht  über 
die  Fälle  ohne  Diabetes  gewährt  und  deren  Bedeutung  sofort  des  Näheren 
beleuchtet  werden  soll. 
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Die  Beherrschung  des  Stoffes,  die  allein  zu  einem  billigen  Urteil  in 
der  sehr  verworrenen  Frage  führen  kann,  wäre  wohl  eine  vollständigere 
geworden,  wenn  wir  nach  dieser  Zusammenstellung  aller  Fälle  nach  ihren 
pathologisch-anatomischen  Veränderungen  die  einzelnen  Fälle  etwas  aus- 
führlicher hätten  behandeln  können;  des  beschränkten  Raumes  halber 
mussten  wir  uns  hier  kurz  fassen;  die  durchgehende  Angabe  der  Autoren- 
namen  ermöglicht  es,  in  der  vorhergehenden  Analyse  der  verschiedenen 
Arbeiten  sowie  in  den  Originalen  Genaueres  mit  Leichtigkeit  aufzufinden. 

Zum  Verständnis  der  Tabelle  III  und  IV  ist  folgendes  zu  bemerken: 

In  Tabelle  III  haben  wir  sämtliche  Fälle  von  Diabetes,  bei  dem  das  Pa- 
renchym  auf  den  Zustand  der  Inseln  untersucht  worden  ist,  zusammenge- 
stellt; in  Tabelle  IV  dagegen  sämtliche  Berichte  über  das  Pankreas  in  Fällen 
ohne  Diabetes,  insofern  bei  ihnen  auf  das  Verhalten  der  Inseln  geachtet 
worden  ist 

Alle  diese  Fälle,  die  nicht-diabetischen,  wie  die  diabetischen,  sind 
nach  Maassgabe  ihres  Verhaltens  bezüglich  des  Drüsenparenchyms  und 
der  Inseln  je  auf  9  Kolonnen  verteilt;  es  enthält: 

Kolonne       I  die  Fälle,  wo  Drüsenparenchym  und  Inseln  normal, 

„  II    „      „        „  ,,  schwach  verändert  undlnseln 

normal, 
„        ni    „      „        ,,  „  stark  verändert  und  Inseln 

normal, 
„        IV    „      ,,        „  „  stark  verändert  und  Inseln 

schwach  verändert, 
n  V    „      „         ,  „  stark  verändert   und  Inseln 

stark  verändert, 
.,         VI    „      „        „  „  schwach  verändert  undlnseln 

schwach  verändert, 
„       VII    „      „        „  „  schwach  verändert  und  Inseln 

stark  verändert, 
„      VIII    „      n        ,,  „  normal  und  Inseln  schwach 

verändert, 
.,         IX    „      «,        „  „  normal  und  Inseln  stark  ver- 

ändert sind. 

Bei  dieser  Anordnung  findet  man  in  der  Tabelle  der  diabetischen 
Fälle  das  Material,  das  f  ü  r  die  Inseltheorie  spricht,  auf  der  rechten  Seite; 
dasjenige,  das  ihr  (in  gewissem  Sinne,  wie  noch  zu  erörtern  ist)  wider- 
spricht, auf  der  linken  Seite  gehäuft;  die  Fälle,  die  in  positivem  und 
negativem  Sinne  gedeutet  werden  können,   kommen  in  die  mittleren 
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Kolonnen  zu  stehen.  Um  auf  das  Einzelne  etwas  näher  einzugehen, 
so  sind  für  die  Inseltheorie  natürlich  diejenigen  Fälle  am  wertvollsten, 
in  denen  das  Parenehym  sich  vollständig  normal,  die  Inseln  dagegen 
verändert  zeigen;  dies  trifft  für  den  Inhalt  der  beiden  letzten  Kolonnec 
rechts,  VIII  und  IX,  zu.  Diesen  Fällen  sehUessen  sich  als  zwar  uainder, 
aber  doch  ähnlich  beweiskräftig  die  Fälle  an,  in  denen  das  gewöhnliche 
Parenehym  zwar  auch  verändert  ist,  die  Veränderung  der  Inseln  aber 
an  Intensität  (oder  Extensität)  überwiegt,  also  die  Fälle  der  drittletzten, 
VII.  Kolonne.  Diesen  drei  letzten  Kolonnen,  die  in  positivem  Sinne 
sprechen,  stehen  die  nach  links  zunächst  folgenden  zwei  gegenüber, 
die  sich  sowohl  für  die  Inseltheorie,  wie  für  die  Betonung  des 
Drüsenparenchyms  verwenden  lassen,  indem  ihre  Fälle  hier  wie  dort, 
in  beiden  Drüsenbestandteilen,  eine  gleich  intensive  Erkrankung  zeigen. 
Die  vorhergehenden  drei  Kolonnen  (11— IV)  sprechen  gegen  die  Insel- 
theorie, da  für  flie  die  Veränderung  der  Inseln  im  einen  Fall  (Kolonne 
IV,  an  die  vorigen  anschliessend)  zwar  besteht,  aber  schwächer  ist  als 
die  gleichzeitige  des  Drüsenparenchyms,  in  Kolonne  III  und  11  aber  die 
Inseln,  im  Gegensatz  zum  Drüsenparenchym,  überhaupt  nichts  Abnormes 
zeigen.  Kolonne  I  enthält  Fälle,  die  beiden  Theorien  gleicherweise  ent- 
gegenstehen. 

Schreitet  man  also  von  Kolonne  IX  bis  Kolonne  11  vor,  so  nimmt 
die  Beweiskraft  für  die  Inseltheorie  kontinuierlich,  von  ihrem  Maximum 
in  der  IX.  Kolonne  bis  zum  Nullpunkt  in  der  IIL  ab,  von  Kolonne  VII 
an  diejenige  für  die  Drüsentheorie  zugleich,  bis  zu  ihrem  Maximum  in 
der  ni.  Kolonne  zu,  um  beim  Übergang  von  der  III.  zur  11.  Kolonne  zu 
sinken  und  in  der  I.  Kolonne  auch  ihrerseits  zu  verschwinden.  Soll 
also  die  Inseltheorie  zu  Recht  bestehen,  so  ist  zu  erwarten,  dass  sich 
sämtliche  Diabetesfälle  in  Kolonne  IX,  VIII,  VII,  allenfalls  in  Kolonne  VI 
und  V  einordnen  lassen.  Dass  die  Mehrzahl  der  Fälle  gerade  am  Orte 
der  grössten  Beweiskraft  (Kolonne  IX  und  VIII)  zu  äusserst  rechts  sich 
finden,  könnte  nur  verlangt  werden,  wenn  man  Grund  hat  anzunehmen, 
dass  isolierte  Erkrankung  der  Inseln  nicht  nur  überhaupt  vorkommt, 
sondern  für  die  Diabetesfälle  die  Regel  ist,  wenn  man  femer  vergisst, 
dass  auch  bei  Annahme  einer  solchen  isolierten  Inselerkrankung  als  des 
wesentlichen  Prozesses  gleichzeitige  zufällige  Veränderungen  im  Drüsen- 
parenchym (die  man  wohl  für  ein  Drittel  beliebiger,  nicht  ausgewählter 
Drüsen  annehmen  muss)  eine  Verlegung  in  eine  andere  Kolonne,  am 
ehesten  VII,  auch  VI,  bedingen.  Des  Weiteren  können  sich  auch  in  Kolonne  V 
Fälle  finden,  die  durchaus  im  Sinne  der  Inseltheorie  aufgefasst  werden 
können.    Denn,  wenn  sich  auch  als  typische  anatomische  Grundlage  des 
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Diabetes  eine  unabhängige  Erkrankung  der  Inseln  herausstellen  sollte,  muss 
doch  mit  der  Möglichkeit  gerechnet  werden,  dass  starke  anatomische  Ver- 
änderungen im  Drüsenparenchym,  besonders  etwa  hochgradige  Induration 
bei  Steinbildung,  schliesslich  auch  die  Inseln  stark  in  MiÜeidenachaft 
ziehen.  Da  hier  die  Veränderung  der  Inseln  als  eine  sekundäre  betrachtet 
werden  musste,  da  ferner  damit  zu  rechnen  ist,  dass  die  Inseln  bei  den 
krankhaften  Prozessen  des  Drüsenparenchyms  zwar  erst  spät  anatomisch 
nachweisbar  zu  leiden  anfangen,  dagegen  wohl  denkbar  ist,  dass  die 
anatomische  Veränderung  keine  bedeutende  zu  sein  braucht,  um  sich 
funktionell  als  Diabetes  zu  äussern,  so  muss  zugegeben  werden,  dass 
auch  die  Fälle  der  IV.  Kolonne  noch  als  beweiskräftig  gelten  können. 

Füllen  wir  also  mit  jedem  der  Diabetesfälle  in  der  Kolonne,  der 
er  nach  seinem  anatomischen  Charakter  angehört,  ein  gleich  grosses 
Feld  von  der  Breite  der  Kolonne  und  beliebiger,  aber  für  alle  Fälle  gleicher 
Höhe,  so  dass  nebeneinanderliegende  Säulen,  resp.  Bänder  erhalten 
werden ,  so  muss  bei  Richtigkeit  der  Inseltheorie ,  je  nachdem  primäre 
und  zwar  isolierte  oder  nicht  isolierte,  oder  aber  sekundäre  Inselerkran- 
kung das  häufigere  Ereignis  darstellt,  das  zum  Diabetes  führt,  und  je 
nachdem  eine  leichtere  anatomische  Läsion  der  Inseln  schon  als  ge- 
nügend zur  Auslösung  der  funktionellen  Störung  sich  herausstellen  sollte 
oder  aber  eine  schwerere  Schädigung  verlangt  werden  müsste,  die  höchste 
Säule  in  Kolonne  VIII  und  IX  oder  VI  imd  VII  oder  endlich  V  und 
VI  sich  finden. 

Da  es  nun  zu  den  anerkannten  Tatsachen  gehört,  dass  die  Inseln 
in  die  gewöhnUchen  Erkrankungen  des  Pankreas,  die  zu  starker  Altera- 
tion des  azinösen  Teiles  zu  führen  pflegen,  wirklich  erst  sehr  spät 
einbezogen  werden,  da  femer  solche  schwere  Veränderungen  schon 
überhaupt,  besonders  aber  bei  Diabetes  sehr  selten  sind,  so  muss  der 
Höhepunkt  der  Kurve,  die  durch  die  Scheitel  der  besprochenen  Kolonnen 
gebildet  wird,  in  der  Gegend  der  vier  letzten  Kolonnen  liegen ;  da  freilich 
manche  Autoren,  darunter  gerade  diejenigen  mit  dem  grössten  Material 
als  gewöhnliche  anatomische  Grundlage  des  Diabetes  einen  Prozess  ge- 
funden haben,  der  ausser  den  Inseln  auch  das  Parenchym  verändert 
(Opie:  interazinöse  Sklerose,  Hansemann-Herxheiraer:  Granulär- 
Atrophie,  Weichselbaum  und  S  t  a  n  g  1 :  einfache  Atrophie  des  Pankreas), 
so  wird  das  Maximum  weniger,  wie  es  der  innen  punktierten  Kurve  in 
nebenstehender  Textfigur  I  entsprechen  würde,  in  den  letzten  Kolonnen, 
sondern  eher  in  Kolonne  VI  und  VII,  auch  weiter  links,  in  Kolonne  V, 
erwartet  werden  können,  da  diese  spezifischen  Veränderungen  auch  den 
Drüsenteil  stark  mitnehmen  können.    Es  wird  also  im  ganzen  die  Kurve 
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Textfignr  I:  Diabetes-Fälle. 


etwa  die  Oestaltung  der  anderen  punktierten  Kurve  I  auf  Textfigor  1 
aufweisen;  soll  aber  im  Gegenteil  das  Drüsenparenchym  als  das  Gewebe 
anerkannt  werden,  dessen  Erkrankung  die  diabetische  StofEwecbsel- 
störung  bedingt,  so  müsste,  da  gerade  denjenigen  Prozessen,  die  das 
Drüsenparenchym  am  stärksten  zerstören  (Sklerose,  resp.  Induration, 
und  Lipomatose,  sowie  Karzinom)  die  Inseln  eine  grosse  Widerstands- 
kraft entgegensetzen,  der  Höhepunkt  der  Kurve  in  Kolonne  III  li^en, 
und  die  Kurve  in  Kolonne  V  eine  zweite  kleinere  Erhebung  zeigen, 
weiter  rechts  jedoch,  bald  in  der  Kolonne  VII,  auf  den  Nullpunkt  sinken, 
also  etwa  die  Gestalt  der  ausgezogenen  Kurve  II  in  Textfigur  I  besitzen. 

Sehen  wir  uns  nun  Tabelle  IV 
an,  so  finden  wir,  dass  die  Kolonnen 
keine  der  beiden  postulierten  Kurven 
bilden,  sondern  eine  solche,  die 
zwischen  den  beiden  ungefähr  die 
Mitte  hält.  Besonders  aber  zeigt 
sie  am  Anfang,  in  Kolonne  I,  wo 
sie  mit  der  Basis  zusammenfallen 
sollte,  eine  ziemlich  beträchtliche 
Höhe.  Es  ist  mit  Beziehung  hierauf 
zu  betonen,  dass  in  den  entsprechenden  Fällen  ein  ätiologisches  Moment 
für  den  Diabetes  ausserhalb  des  Pankreas  nicht  gefunden  wurde  und 
auch  die  Annahme  eines  solchen  keineswegs  durch  irgendwelche  be- 
sonderen klinischen  Symptome  nahegelegt  wurde. 

Wenn  aber  schon  in  Kolonne  I  nicht  wenige  Fälle  von  Diabetes 
zu  treffen  sind,  verlieren  die  Fälle  in  Kolonne  11  und  III  einen  guten 
Teil  ihrer  Beweiskraft  gegen  die  Inseltheorie ;  denn  die  Fälle  der  ersten 
Kolonne  beweisen,  dass  der  Diabetes  ein  „rein  funktioneller*'  sein  kann. 

Die  Zusammenstellung  der  diabetischen  Fälle  spricht  also  jeden- 
falls mehr  zu  Gunsten  der  Inseltheorie  als  für  das  Drüsenparenchym. 
Voraussetzung  der  Beweiskraft  ist  natürlich  Objektivität  der  Beobachtungen. 

Noch  deutlicher  ist  dies  in  der  Übersicht  des  nicht-diabetischen 
Materials  der  Fall  (vergl.  Tab.  II).  Hier  müssen  wir,  je  nachdem  die  eine 
oder  andere  der  beiden  Theorien  Recht  haben  soll,  die  eine  oder  andere 
der  beiden  Kurven  in  Textfigur  II  erwarten.  Bedingt  Erkrankung  des 
Drüsenparenchyms  Diabetes,  so  müssen  zum  mindesten  die  Kolonnen  UI 
und  V  leer  bleiben,  die  Fälle  mit  schwerer  Veränderung  des  Drüsenparen- 
chyms enthalten;  die  benachbarten  Kolonnen  11  und  VI — VII  mit  den 
Fällen  leichter  Veränderung  des  Drüsenparenchyms   dürfen  nur  spar- 
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liehe  Besetzung  aufweisen;  in  VIII  und  IX  dagegen  könnte  beliebig 
stark  die  Kurve  unbeschadet  der  bewussten  Anschauung  einen  Anstieg 
zeigen. 

Soll  man  sich  umgekehrt  für 
die  Inseltheorie  entscheiden,  so 
rauss  gerade  diese  Art  beider  Ko- 
lonnen leer  bleiben;  dagegen  könne 
Kolonne  II  und  III  beliebig  viele, 
IV— VI  dürften  spärliche  Fälle 
enthalten.  Die  Kurven  müssen  also 
die  Gestalt  der  beiden  Kurven  auf 
Textfigur  II  besitzen,  und  zwar  der 
ausgezogenen  Kurve  unter  Voraus- 
setzung der  Drüsenzellen-Theorie, 
der  pimktierten  dagegen,  wenn  die 
Inseltheorie  zu  Recht  bestehen  soll. 


Textfigar  H:  Nicht-diabet.  Fille. 


Ein  Blick  auf  Tabelle  IV   lässt  erkennen,   dass   tatsächlich   die 
letztere  Kurve  vorliegt,  die  für  die  luseltheorie  spricht. 


Überblick  über  die  folgenden  Übersichten  und  Tabellen: 


8«ite 

1.  DiabeteBf&Ue,  nach  Massgabe  der  Verändenuigen  des  Drflseoparencliyms 
geordnet,  anter  knrzer  allgemeiner  Charakteristik  der  Fälle  (Tabelle  I)  .  662 — 673 

2.  Diabetesfftlle  nach  Massgabe  der  Inselveränderungen  zasammengestellt  .  674 — 677 

3.  Diabetesf&lle,  nach  Massgabe  von  kliniscbem  Verlauf  und  Inselverände- 

rungen  und  Veränderungen  des  Drüsenpaifenohyms  zusammengestellt .    .  678—681 

4.  Dasselbe,  tabeUarisch  (Tabelle  U) 682—683 

5.  Diabetesfälle  in  einer  Tabellenform,  welche  die  Wahrscheinlichkeit  der 
Inseltheorie  graphisch  erkennen  lässt  (vergl.  S.  654-661)  (Tabelle  III)  .  684—685 

6.  Nicbtdiabetische  Fälle  in  derselben  Tabellenform  wie  Diabetesfälle  unter  5 
(Tabelle  IV) 686—687 

Den  Übersichten  und  Tabellen  folgt  eine  Zusammenfassung  der 
Hauptergebnisse  des  vorUegenden  Referates,  S.  688,  und  ein  Nachtrag 
über  neue  Experimente  des  Verfassers  zur  Frage  nach  dem  Zusammen- 
hang von  Langerhansschen  Inseln  und  Diabetes,  Seite  691. 
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— 
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— 
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— 

— 

— 
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1. 

125. 
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1     ~ 
1 





+ 
schwach 

+ 
massig 

+ 
schwach 

+ 
massig 

+ 
achwach 

+ 
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Anderweit.  Krankheiton 

11 

Sklaniu 

Lipom. 

grobe  indoFst 
Sklerose, 
spontan. 

1 

^1 

II 

Daner 

dos 

Diabetes 

HaiB- 
Menge, 
Zocker 

1 

Todos- 
Ursaohe 

»1 

1 

+ 

+ 

hyal. 
I>eg.I 

+ 
„etwas" 

+ 
„etw«i" 

+ 
„rieml. 
stark" 

+ 
„stark" 

+ 
„miss." 

+ 
„rieml. 
stark" 

+ 
„etwas" 

+ 
„xieml. 
stark" 

+ 
„mäss." 

seh  wach 
schwach 

_ 

9 

26 

27 
30 

42 

2 

2 
mehralalO 

ca,  4 

schwere 

Sympt. 

8000,  ca. 

4-50/0 

schwere 
Sympt. 

schwer 
schwer? 

+ 

+ 
+ 

Phthis. 
pulm. 

'~~ 

— 

1 

1 

+ 

wenig, 

herdweise 

wenig 

? 

+ 
wenig 

+ 
wenig 

— 

— 

— 

43 
73 
55 

über  2 

2 
ca.  1  ? 

ca.  1500 — 
0,90/0 

—2600,50/0 
resp.  1500, 

—  10/0 

ca.  2000, 

-10/0 

nach 
Narlc. 

Phthis. 
pulm. 

Phthis. 
pulm. 

+ 
(+) 

— 

— 

670 


£.  Sanerbeek,  Langerhanssche  Inseln  des  Pankreas  nnd  Diabetes. 


«0    - 

i  ^ 

Inse 

In 

Inseln 

Drii.| 

anvannz 
XKkJer 

1 

Antor 

1 
S 

qaantitatiy 
sorauü 

qnaUtatiy 
normal 

qvalitatiy 
yextndert 

*" 

Sauerbeck 

7. 

145. 

+ 

(+) 

(+) 

+ 
„wenig" 

hyal.  Degen. 
(lelteD) 

! 

a-if 

8. 

146. 

+ 

(  +  ) 

(+) 

1        + 
„mtoig" 

hjal.  Degeo. 
selten 

""~ 

!  

! 

9. 

147. 

4- 

+  ? 

(+) 

+  f 

(+) 
hjal.  Degen, 
selten,  Atypie 

— 

~~~ 

1        - 

10. 

148. 

+ 

""■ 

— 

+ 

+ 
hyal.  Degen. 
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z.  T.  Yergr<tas., 
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1 
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— 
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- 

55 
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i 

_ 

+ 
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— 
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— 

— 

45 

— 
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— 

— 

— 

i 

— 

4- 
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1 

— 

50 
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1 
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— 

— 

__ 

_ 
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— 
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+ 
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+ 

— 

— 

— 

_ 
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— 
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+ 

+ 

+ 

— 

— 

— 

— 
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— 
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7 

— 

— 

7? 

7? 

— 

— 

- 
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— 
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+ 

— 

•  — 

+  ^ 

+  ^ 

— 

— 
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— 
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+ 

— 

— 

+  ? 
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hyal.  Degen. 

— 

— 
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+ 

— 

— 

+  ? 
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— 

— 

— 
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174. 

+ 

— 

— 

+ 
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+ 
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674  K.  Sanerbeck,  Langerhansficbe  Inseln  des  Pankreas  tind  Diabetes. 

2.  Im  folgenden  sind  die  Diabetes-Fälle  nach  Massgabe  der  Insel- 
veränderungen geordnet;  die  Fälle  ohne  Inselveränderungen  kommen 
zuerst,  diejenigen  mit  den  schwersten  Insel  Veränderungen  zuletzt. 

L  Fälle  ohne  Veränderung  der  Inseln: 

a)  auch  ohne  Veränderung  de»  Drüsenparenchyms : 

Fall  1-15  (Fall  1  und  2  Wright-Joslin, 
„    3—10  Schmidt, 
„  11—14  Herxheimer, 
„  15  Sauerbock). 

b)  mit  Veränderung  des  Driisenparenehyms : 

1.  geringen  Grades: 

a)  lokalisierte,  herdförmige  akate  und  subakute  Enizflndung 
FaU  71-77  (Schmidt). 

ß)  Atrophie  und  diffuse  akute  Entzflndung 
Fall  69  (Wright-Joslin). 

y)  Lokalisierte,  herdförmige  Sklerose 
Fall  78  (Joneway-Oertel). 

6)  Diffuse,  interacinöse  Sklerose: 
Fall  81—85  (Herxheimer). 

e)  Einfache  Atrophie 
FaU  22-24  (Wright-Joslin). 

2.  höheren  Grades: 

a)  Atrophie  und  akute  Pankreatitis 
Fall  63  (Gutmann). 

ß)  Diffuse,  interacinöse  Sklerose: 
Fall  86  (Herxheimer). 

/)  Einfache  Atrophie 
Fall  25  (Schmidt). 
„    26  und  27  (Ssobolew). 

6)  Atrophie  und  herdförmige  Sklerose  (besonders  um  Gänge  und  GefSsse) 
Fall  61  (Kasahara). 

e)  Spontane  Induration: 
Fall  153  (Schmidt). 

S)  Lipomatose: 
Fall  161  (Wright-Joslin). 
,,    162  (Weichselbaum-Stangl). 

n.  Inseln  leicht  verändert: 

a)  nur  quantitativ:  massige  Verminderung  der  Inselzabl: 

1.  Parenchym  unverändert: 
Fall  17  (Dieckhoff). 

2.  Parenchym  schwach  verändert  durch 
a)  Einfache  Atrophie: 

Fall  53— 55  (Ssobolew). 


ZasammeDsteUnog  d.  Diabetesfälle  mit  leichteren  u.  stärkeren  Inselverftnderangen.    675 

ß)  Interacinöse  Sklerose: 
Fall  131  (Herxbeimer). 

3.  Parenchym  stärker  verändert  daroh 
a)  Einfache  Atrophie: 
Fall  28  (Ka Sahara). 
y,    29  und  30  (Bieckhoff). 
„    50—52  (Ssobolew). 
3.  Garclnom: 
Fall  176  (Weichselbaum-Stangl). 

b)  Inseln    quantitativ    (Verkleinerong    oder    Verminderong    der   Zahl)    und 
quantitativ  leicht  verändert: 

1.  Parenchym  unverändert: 

Fall  20  (Ssobolew):  Verminderung  und  fettige  Degeneration  der  Inseln. 

2.  Parenchym  leicht  verändert  durch 
a)  Einfache  Atrophie 

Fall  35  —36  (Weichselbaum-Stangl):  Verminderung  und  Degeneration  (atrophische, 
hydropische,  sklerotische)  der  Inseln. 
f,    45—47  (Dieselben):  Verminderung  und  Degeneration  (atrophische,  hydropische, 
sklerotische)  der  Inseln. 
Fall  62  (Sauerbeck). 

ß)  Einfache  Atrophie  und  akute  Pankreatitis: 
Fall  66  und  68  (Weichselbaum-Stangl):  Verminderung  und  Degeneration  (atrophi- 
sche, hydropische,  sklerotische)  der  Inseln. 
/)  Interacinöse  Sklerose: 
Fall  125  (Herzog):  Verminderung,  Atrophie,  Degeneration  (Verfall  des  Protoplasma). 
„    135  (Herxheimer):  Verminderung,  Atiophie. 
<5)  Sklerose  und  Lipomatose: 
Fall  142—150,  152  (Sauerbeck):  Verminderung,  z.  T.  Atypie,   z.  T.  Sklerose,  z.  T. 
hyaline  Degeneration  der  Inseln. 

3.  Parenchym  stärker  verändert  durch 

a)  Einfache  Atrophie: 
Fall  31  (W  eich  seibau  m-St  an  gl):    Verminderung    und    Degeneration   (atrophische, 
hydropische,  sklerotische)  der  Inseln. 
„    38—40  (Dieselben):  Verminderung  und   Degeneration  (atrophische,  hydropische, 
sklerotische)  der  Inseln. 
ß)  Induration: 
Fall  154  (Weichselbaum-Stangl):    Verminderung    und  Degeneration  (atrophische, 
hydropische,  sklerotische)  der  Inseln. 
„    155  (Ssobolew):  Verminderung  und  Atrophie. 

c)  Inseln  nur  qualitativ  leichter  verändert  (ausschliesslich  durch  Sklerose): 

1.  Parenchym  unverändert:  kein  Fall: 

2.  Parenchym  leicht  verändert  durch 
Interacinöse  Sklerose: 

Fall  123  und  124  (Schmidt):  Sklerose  der  Inseln. 
„    132  und  137  (Herxheimer):  Sklerose  der  Inseln. 

3.  Parenchym  stärker  verändert  durch 

a)  Atrophie  und  Sklerose: 
Fall  139  (Gentes):  Inseln  atrophisch  und  sklerotisch  (?). 
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676  E.  Sanerbeck,  Langerbansscbe  Inaein  des  Pankreas  und  Diabetes. 

ß)  Spontane  Induration:  ' 

Fall  149  und  156  (Herxheimer):  Sklerose  der  Inseln.  i 

y)  Induration  bei  Steinbildung: 
Fall  157  (Schmidt):  Sklerose  der  Inseln. 

m.  Inseln  stärker  verändert: 

a)  Nur  quantitativ  (NB.  Die  Fftlle,  wo  die  Inseln  gefehlt  haben»  wurden  hier- 
her gezfthlt,  auch  wenn  „Narben*^  darauf  hinweisen,  dass  sie  ursprün^ich  be- 
standen hatten  und  durch  eine  unbekannte  qualitative  Veränderung  ver- 
schwunden sind): 

aa)  Inseln  an  Zahl  stark  vermindert: 

Parenchym  stark  verändert  durch  Induration   bei  Steinbildung: 
Fall  159  (Schmidt). 
„  160  (Sauerbeck), 
bb)  Inseln  fehlend: 

1.  Parenchym  unverändert:  kein  Fall. 

2.  Parenchym  leicht  verändert  durch 
a)  Fettige  Degeneration: 

Fall  16  (Ka Sahara):  (fraglich!) 

ß)  Einfache  Atrophie: 
Fall  59  und  60  (Ssobolew). 

/)  Interacinöse  Sklerose: 
Fall  129  (Herzog). 

6)  Sklerose  und  Lipomatose: 
Fall  151  (Sauerbeck). 

3.  Parenchym  schwerer  verändert  durch 

a)  Einfache  Atrophie: 
Fall  57  und  58  (Ssobolew). 

ß)  Lipomatose: 
Fall  163  (Dieckhoff). 

b)  Inseln  quantitativ  und  qualitativ  stärker  verändei*t: 

1.  Parenchym  unverändert:  kein  Fall. 

2.  Parenchym  leicht  verändert  durch 

a)  Einfache  Atrophie: 

Fall  36  und  37  (Weichselbaum-Stangl):  Verminderung  und  Degeneration  (atropbi 
sehe,  hydropische,  sklerotische)  der  Inseln. 

„    47—49  (Dieselben):  Verminderung  und  Degeneration    (atrophische,    hydropiache, 
sklerotische)  der  Inseln. 

ß)  Sklerose  des  Gefässapparates : 
FaU  140  (Löpine). 

3.  Parenchym  stark  verändert  durch 
a)  Einfache  Atrophie: 

Fall  32  und  33  (Weichselbaum-Stangl):  Verminderung  und  Degeneration  (atrophi- 
sche, hydropische,  sklerotische)  der  Inseln. 


Fälle  mit  qaantitativ  und  qualitativ  starker  Inselveränderangt>n.  677 

Fall  41-43  (Dieselben):   Verminderaog  und  Degeneration   (atrophische,  hydropische, 
sklerotische)  der  Inseln. 
„     56  (Ssobolew):  Verminderung  und  Atrophie. 
ß)  Atrophie  und  akute  Pankreatitis: 
Fall  65  und  67  (Weichselbaum-Stangl):  Verminderung  und  Degeneration  (atrophi- 
sche, hydropische,  sklerotische)  der  Inseln. 
y)  Interacinöse  Sklerose: 
Fall  147  (Herxheimer):  Verminderung  and  Sklerose. 

6)  Lipomatose  und  Sklerose: 
Fall  173  (Herxheimer):  Verminderung  und  hyaline  Degeneration. 

c)  Lipomatose: 
Fall  172  (Wright-Joslin):  Verminderung  und  hyaline  Degeneration. 
„     164—171  (Weichselbaum-Stangl):  Verminderung    und   Degeneration   (atrophi- 
sche oder  hydropische  oder  sklerotische)  der  Inseln. 

c)  Inseln  nar  qualitativ,  aber  hochgradig  verändert: 

1.  Parenchym  unverändert: 

Fall  18  (Wright-Joslin):  Hyaline  Degeneration  der  Inseln. 
„     19  (Schmidt):  Hyaline  Degeneration  der  Inseln. 

2.  Parenchym  leicht  verändert  durch 
a)  akute  Pankreatitis : 

Fall  70  (Schmidt):  Akute  (und  chronische?)  EntzQndung  vorzugsweise  der  Inseln. 

ß)  Herdförmige  Sklerose  (ganz  unbedeutend): 
Fall  79  (Opie):  Hyaline  Degeneration  ausschliesslich  der  Inseln. 

y)  Hyaline  Degeneration: 
Fall  80  (Opie):  Hyaline  Degeneration  zunächst  der  Inseln. 

6)  Interazinöse  Sklerose: 
Fall  127  (Herzog):  Hyaline  Degeneration  der  Inseln. 
„    128  (Derselbe):  Sklerose  der  Inseln. 

3.  Parenchym  stärker  verändert  durch 
a)  Atrophie  und  subakute  Pankreatitis: 

Fall  64  (Dieckhoff):  Chronische  Entzündung  (?)  der  Inseln. 

ß)  Interazinöse  Sklerose: 
Fall  87  und  88  (Opie):  Sklerose  der  Inseln. 

„     126  (Herzog):  Sklerose  der  Inseln. 

„    138  (Fischer):  Sklerose  der  Inseln. 


G78  £.  Sauerbeck,  Langerhansscbe  Inseln  des  Pankreas  und  Diabetes. 


Zusammenstellung  der  Fälle  mit  bekanntem  klinischen 

Verlauf. 

3.  Es  folgt  eine  Zusammenstellung  kurzer  Beschreibungen  der  Dia- 
betesfälle, für  die  ausser  den  anatomischen  auch  kli- 
nische Angaben  vorliegen: 

A.  Fälle  Ton  schwerem  Diabetes: 

a)  Mit  starker  Insel  Veränderung: 

I.  Fall  18  (Wright-Joslin):  Schwerer,  langdanemder  (mebr  als  2^'tjlbriger 
Diabetes  (Tod  im  Koma)  bei  50 jährigem  Weib  (in  der  Kindheit  schweres  Eopftrauma  !i. 
Hyaline  Degeneration  der  Inseln  (ausgesprochen)  bei  sonst  normalem  Pankreas. 

IL  Fall  79  (Opie):  Schwerer  zweijähr.  Diabetes  bei  einem  Weib  von  17  Jahren. 
Sehr  starke  hyaline  Degeneration  vorzüglich  der  Inseln  weniger  und  erst  sekundär  des 
Parenchyms. 

IIL  Fall  80  (Opie):  Ungefähr  Vs jähriger  (schwerer?)  Diabetes  (neben  tödlicher 
Lungentuberkulose)  bei  einem  Weib  von  54  Jahren.  Inseln  (ausschliesslich)  hyalin  schwer 
degeneriert  im  leicht  entzündlich  erkrankten  Pankreas. 

lY.  Ein  Fall  von  Weichselbaum-Stangl:  Mehrjähriger  (schwerer?)  Diabetes. 
Schwere  Sklerose  der  Inseln  bei  sonst  annähernd  normalem  Pankreas. 

y.  Fall  140  (Lupine  J.):  Schwerer,  mehr  als  zehnjähriger  Diabetes  bei  einem 
Mann  von  ca.  80  Jahren  (Tod  in  Koma-Rezidiv).  Degeneration  und  Sklerose  der  Inseln 
bis  zu  völligem  Schwund,  in  einem  Pankreas,  von  dessen  Gefftssen  eine  Sklerose  ohne 
wesentliche  Beteiligung  des  Parenchyms  ausgeht. 

VI.  Fall  141  (Lupine  J.):  Ungefähr  vierjähriger  (schwerer?)  Diabetes  (Tod  im 
Koma)  bei  einem  Weib  von  42  Jahren.  Sklerose  und  hyaline  Degeneration  der  Inseln 
bei  „arterieller  und  periarterieller"  Entwickelung  von  jungem  Bindegewebe  (Gewicht  75  g). 

VII.  Fall  62  (Sau erbeck):  Schwerer,  etwa  ^^4 jähriger  Diabetes  bei  einem  Manne 
von  29  Jahren  (Tod  an  Lungentuberkulose).  Numerische  Verminderung  und  starke 
Atrophie  der  Inseln  bei  unbedeutender  Atrophie  des  gesamten  Pankreas. 

YIIL  Fall  87  (Opie):  Schwerer  (?)  fast  zweijähriger  Diabetes  bei  einem  Manne 
von  unbekanntem  Alter  (Leberzirrhose  tödlich.  Inseln  reichlich,  aber  atrophisch  and 
sklerotisch  im  stark  interazinös  sklerotischen  Pankreas. 

IX.  Fall  138  (Fischer):  Schwerer  zweijähriger  Diabetes  (Tod  im  Koma)  bei 
einem  Mann  von  26  Jahren.  Inseln  stark  sklerotisch  bei  starker  interazinöser  Skierosa 
(und  fettiger  Degeneration)  des  Pankreas. 


Schwere  Diabetesfälle  mit  starken  und  ohne  Insel verändernngen.  679 

X.  Fall  129  (Herzog):  »»Diabetes  schwerster  Form''  bei  einem  Manne  von 
30  Jahren.    Inseln  fehlen  in  dem  bloss  etwas  sklerotischen  und  lipomatdsen  Pankreas  völlig. 

XI.  Fall  163  (Dieckhoff):  elfjähriger  (mittelschwerer?)  Diabetes  bei  Potator  von 
60  Jahren  mit  Lebercirrhose  (Tod  an  Magenblutong).  Inseln  fehlen  in  dem  auffallend 
atrophischen,  interlobulär  sklerotischen  und  lipomatösen  Pankreas  völlig. 

XII.  Fall  21  (Sauer heck):  Schwerer,  etwa  zweijähriger  Diabetes  (Tod  im 
Koma)  bei  einem  Weib  von  26  Jahren.  Numerische  Verminderung  der  Inseln  auf  etwa 
ein  Drittel  im  sonst  normalen  Pankreas. 

Xlli.  Fall  160  (Sauerbeck):  Schwerer  (?)  vielleicht  mehrjähriger  Diabetes  bei 
einem  Manne  von  51  Jahren  (Tod  im  Koma).  Nur  ganz  vereinzelte  Inseln  in  dem  fast 
völlig  indurierten  Pankreas  (Steinbildung!). 

Fraglich  dürfte  die  Inselveränderung  in  den  folgenden  zwei  Fällen  sein. 

XIY.  Fall  139  (Gentes):  Schwerer  zweijähriger  Diabetes  bei  einem  Manne  von 
27  Jahren.  Atrophie  (?)  und  Sklerose  (?)  der  Inseln  bei  Atrophie  und  interlobnlärer 
Sklerose  des  Pankreas. 

XV.  Fall  64  (Dieckhoff):  Schwerer  ^'4 jähriger  Diabetes  bei  einem  Kinde  von 
nicht  ganz  ftlnf  Jahren  (auf  Erkältung  zurückgefahrt,  durch  Trauma,  auch  gelegentlich 
eines  Schrecks  exazerbiert)  (Tod  im  Koma).  Inseln  bei  sehr  starker  Atrophie  des 
Pankreas  „wahrscheinlich''  chronisch  entzündlich  verändert. 

b)  Ohne  Verändenug  der  InHein. 

XVI.  Fall  1  (VVright-Joslin):  Langdauernder  schwerer  Diabetes  bei  Indivi- 
duen von  15  Jahren  mit  Alteration  des  Nervensystems.  Inseln  unverändert  im  nor- 
malen Pankreas. 

XVII.  Fall  2(Wright-Jo8lin):  Schwerer  (?)  etwa  einjähriger  Diabetes  (Tod 
im  Koma)  bei  einem  Kinde  von  neun  Jahren.    Inseln  unverändert  im  normalen  Pankreas. 

XVIII.  Fall  16  (Kasahara):  Schwerer  (?)  Diabetes  von  unbekannter  Dauer  bei 
einem  Kinde  von  zehn  Jahren.  „Starke  Fettmetamorphose  der  Drüsenzellen,  sonst  nichts 
Besonderes''. 

XIX.  Fall  22  (Wright-Joslin):  Schwerer,  etwas  über  drei  monatlicher  Diabetes 
(Tod  im  Koma)  bei  einem  Individuum  von  23  Jahren.  Inseln  unverändert  bei  einfacher 
Atrophie  des  Pankreas. 

XX.  Fall  23  (Wright-Joslin):  Schwerer  etwa  IV«  jähr.  Diabetes  von  schwanken- 
der Intensität  (Tod  im  Koma)  bei  einem  Individuum  von  35  Jahren  (drei  Jahre  vor  dem 
Tod  starke  psychische  Alteration.  Inseln  unverändert  bei  massiger  Atrophie  des 
Pankreas. 

XXI.  Fall  157  (Schmidt):  „Reichliche  Zuckerausscheidung"  bei  einem  Indivi- 
duum von  45  Jahren.  Inseln  in  der  durch  lipomatös-sklerotische  Atrophie  stark  redu- 
zierten Drüsensubstanz  auffallend  gut  erhalten  („Inselnester"!). 

Sehr  fraglich  dürfte  die  Integrität  der  Inseln  in  folgendem  Falle  sein: 

XXII.  Fall  63  (Gut mann):  Schwerer  über  einjähriger  Diabetes  bei  einem  Indivi- 
duum von  41  Jahren  (Tod  im  Koma).  Inseln  unverändert  (?)  bei  ausgedehnter  akuter 
interstitieller  Entzündung  des  stark  atrophischen  Pankreas. 
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B.  Fälle  von  leichterem  Diabetes: 

a)  Mit  schwerer  Inselver&nderniig : 

XXIII.  Fall  142  (Sauerbeck):  Leichter,  über  zweijähriger  Diabetes  bei  einem 
Potator  von  43  Jahren  mit  Lungentuberkulose  (Tod  im  Koma).  Starke  numerische 
Veiminderung  (vielleicht  auch  hyaline  Degeneration)  der  Inseln  bei  geringer  herdweiser 
Sklerose  des  Pankreas. 

XXIY.  Fall  88  (Opie):  Leichter  kurzer  (dreimonatlicher)  Diabetes  hei  einem 
47  jährigem  Potator  mit  Arteriosklerose  und  Lebercirrhose  (Todesursache  nicht  ange- 
geben). Inseln  deutlich  atrophisch  und  sklerotisch  bei  schwerer  interazinöser  Sklerose 
des  Pankreas. 

b)  Mit  leichter  Insel verfindernng : 

XXV.  Fall  144  (Sauerbeck):  Leichter,  wahrscheinlich  etwa  einjähriger* Diabetes 
(Tod  im  Koma  nach  Narkose)  bei  Potator  von  55  Jahren  (wahrscheinlich  mit  Arterio- 
sklerose).   Inseln  etwas  sklerotisch  bei  ganz  leichter  Lipomatose  des  Pankreas. 

XXYI.  Fall  158  (Opie):  Leichter,  kurzer  (dreimonatlicher)  Diabetes  bei  einem 
Phthisiker  von  50  Jahren.  Massige  Beteiligung  der  Inseln  an  der  sehr  starken  (indn- 
rativer,  atrophierender)  Sklerose  des  Pankreas. 

XXVII.  Fall  125  (Herzog):  Mittelschwerer,  mindestens  einjähriger  Diabetes 
(Tod  im  Koma  bei  Pneumonie)  bei  einem  Manne  von  40  Jahren.  Inseln  an  Zahl  leicht 
vermindert,  auch  degeneriert  oder  sklerotisch.,  bei  fleckweiser  interacinöser  Sklerose  des 
Pankreas. 

XXVIII.  Fall  146  (Sauerbeck):  Leichter  (?)  Diabetes  von  unbekannter  Dauer 
bei  einem  Potator  von  65  Jahren  (mit  Arteriosklerose)  (Tod  an  Herzinsufficienz).  Inseln 
numerisch  massig  vermindert,  ausnahmsweise  hyalin  degeneriert  bei  massiger  sklero- 
tischer Lipomatose  des  Pankreas  (ohne  Atrophie,  Pankreas  170  g). 

XXIX.  Fall  148  (Sauerbeck):  Leichter,  erst  14tägiger  (?)  Diabetes  bei  einem 
Weibe  von  47  Jahren  (Tod  an  akuter  Peritonitis,  trotzdem  Zucker  im  Harn!).  Inseln 
selten,  hyalin  degeneriert  (wenig  Material!)  bei  massiger  Sklerose,  ziemlich  starker 
Lipomatose  des  Pankreas. 

XXX.  Fall  147  (Sauerbeck:  Leichter,  (?)  etwa  '/«j^lu-iger  Diabetes  bei  einem 
zeitweiligen  Potator  von  72  Jahren  (mit  allgemeiner  Arteriosklerose  und  aUgemeiner 
Adipositas)  (Tod  im  Koma).  Typische  Inseln  in  dem  schwach  sklerotischen,  aberstark 
lipomatOsen  Pankreas  selten. 

XXXI.  Fall  150  (Sauerbeck):  Leichter,  erst  14tägiger  (?)  Diabetes  bei  einem 
Potator  von  42  Jahren  (mit  Leberzirrhose  und  Arteriosklerose  ?)  (Tod  im  Koma).  Inseln 
wohl  numerisch  etwas  vermindert  (immerhin  „Nesterbildung  l'Oi  durch  die  ziemlich  starke 
Sklerose  und  Lipomatose  des  Parenchyms,  zum  Teil  auch  durch  eine  hämorrhagische 
Pankreatitis  zerstört. 

XXXII.  Fall  152  (Sauerbeck):  Leichter,  langdauernder  (mehrere  Jahrzehnte?) 
Diabetes  bei  einem  Manne  von  66  Jahren  (mit  Arteriosklerose).  Inseln  kaum  ver- 
ändert in  dem  mittelstark  sklerotischen  und  lipomatösen  Pankreas  (von  105  g). 

XXXIII.  Fall  175  (Sau  erb  eck) :  Leichter  (?)  wahrscheinlich  vierjähriger  Diabetes 
bei  einem  Weib  von  74  Jahren  (mit  Arteriosklerose   und  allgemeiner  Adipositas)  (Tod 
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im    Koma,  nach  Narkose?).    Inseln  namerisch  vermindert  durch  die  sehr  hochgradige, 
miissig  sklerotische  Lipomatose  des  Pankreas  (200  g !). 

XXXIV.  Fall  17  (Di  eck  hoff):  Leichter,  mehrjähriger  Diabetes.  Etwas  ver- 
minderte Inselzahl  bei  sonst  normalem  Pankreas. 

c)  Ohne  Inselverttndernng : 

XXXV.  Fall  15  (Sau erbeck):  Leichter  Diabetes  von  unbekannter  Dauer  (Sub 
finem,  im  Verlauf  einer  tödlichen  Pneumonie,  etwas  Zucker  gefunden)  bei  einem  Weibe 
von  84  Jahren.    Inseln  normal  bei  normalem  Pankreas. 

XXXVI.  Fall  69  (Wright-Joslin):  Mittelschwerer,  neunmonatlicher  Diabetes 
bei  Potator  von  68  Jahren  (mit  Arteriosklerose):  Inseln  normal  im  etwas  atrophischen, 
akut  entzQndlichen  Pankreas  i). 


1)  Die  Tabellen  sind  am  Schluss  (S.  670  fr.). 
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Tabelle  III.    Verhalteii  des  DrüsenparenchTi 
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NB.  Die  Legende  diese  Tabelle  siehe  Seite  656—661. 
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L  der  Inseln  in  Fällen  von  Diabetes. 
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Tabelle  IV.    Verhalten  des  Drüsenparenchyms  a 
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ScMuss. 

Fassen  wir  zusammen,  was  bisher  über  die  Langerhans  sehen 
Inseln  bekannt  geworden  ist,  so  kann  etwa  Folgendes  ausgelegt  werden: 

Langerhanssche  Inseln  nennt  man  bestimmte  Gebilde,  die  sich 
in  das  Parenchym  des  Pankreas  eingebettet  finden. 

Sie  kommen  bei  allen  Wirbeltieren  (ausser  den  Selachiern)  und 
beim  Fötus  sowohl  wie  im  extrauterinen  Leben  vor. 

Sie  sind  meist  von  der  Grösse  etwa  eines  Nierenglomerulus  (ca. 
^Ib  mm). 

Sie  zeigen  Zellen,  von  denen  die  Drüsenzellen  des  Pankreas  ver- 
schieden sind,  deutlich  jedoch  nur,  wenn  sie  reichlich  Zymogenkömer 
enthalten ;  die  zuverlässigsten  Kennzeichen  scheinen  Helligkeit  des  Proto- 
plasma (auch  besonderes  Verhalten  gegenüber  Farbstoffen)  und  Vor- 
kommen von  Biesenkernen  zu  sein. 

Sie  sind  ausserdem  von  ihrer  Umgebung  durch  den  Besitz  eines 
reichen  Kapillarnetzes  ausgezeichnet,  das  oft  mit  demjenigen  der  Nieren- 
glomeruli  verglichen  worden  ist,  aber  mehrfache  Kommunikationen  mit 
den  Gefässen  der  Nachbarschaft  besitzt.  Mit  den  Gefässen  dringt  spär- 
liches Bindegewebe  zwischen  die  Inselzellen.  —  Zellen  und  Gefässe 
zeigen  in  den  Inseln  dieselben  Beziehungen  zueinander,  die  für  aner- 
kannte Blutdrüsen,  wie  Nebennieren,  Parathyreoidkörper  etc.  bezeich- 
nend sind. 

Die  Inseln  sind  von  der  Umgebung  in  der  Regel  nicht  anders 
getrennt  als  ein  Drüsenacinus  vom  anderen,  d.  h.  durch  eine  meist 
unsichtbare  bindegewebige  Scheidewand  (Kapselbildung  wenigstens  noch 
strittig);  ja  innigste  Verbindung  von  Insel-  und  Acinuszellen  (unter  Aus- 
bildung von  Zwischenstufen  der  Zelltypen)  ist  nicht  selten ;  sie  wird  als 
Zeichen  einer  ursprünglichen  (embryonalen)  Verwandtschaft  angesehen, 
seltener,  besonders  bei  älteren  Autoren,  durch  Annahme  einer  Umwand- 
lung einer  Zellart  in  die  andere  erklärt.    — 

Die  Embryologie  der  Inseln  hat  noch  keine  sichere  Ergebnisse 
gezeitigt;  meist  wird  eine  Entstehung  der  Inseln  aus  der  epithehaleu 
Drüsenanlage  angenommen,  nur  von  einem  Forscher  die  Ableitung 
vom  Gefässepithel  vorgezogen  (hier  die  Verbindung  mit  den  Drüsen- 
zellen ausser  acht  gelassen).  — 

Die  physiologische  Bedeutung  der  Inseln  sucht  man  fast  allgemein, 
zunächst  auf  Grund  der  anatomischen  Eigentümlichkeiten,  in   der  Ab- 
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sonderung  eines  inneren  Sekretes,  das  in  irgend  einer  Weise  von  Einfluss 
auf  den  Ablauf  des  Zuckerstoffwechsels  ist. 

Unter  pathologischen  Einflüssen  zeigen  die  Inseln  ein  Verhalten, 
das  von  dem  des  Drüsenparenchyms  wesentlich  verschieden  ist:  sie 
können  einesteils  selbständig  oder  vorwiegend  erkranken  bei  vollständiger 
oder  annähernd  vollständiger  Erhaltung  der  normalen  Verhältnisse  im 
Drüsenparenchym  und  zwar  besonders  an  Atrophie  und  hyaliner  Degene- 
ration (krebsige  Degeneration  nicht  sicher),  auch  Entzündung;  sie  können 
andererseits  sich  unverändert  erhalten  bei  starken  pathologischen  Ver- 
änderungen im  Drüsenparenchym,  zunächst  bei  akuten  entzündlichen 
Prozessen,  insbesondere  jedoch  bei  den  gröberen,  hauptsächlich  inter- 
lobulären Formen  der  Sklerose,  wie  sie  spontan  und  bei  Stauung  des 
Sekretes  durch  Pankreas-Steine  oder  Krebs  des  Kopf  teils  vorkommt,  sel- 
tener bei  Lipomatose,  meist  auch  bei  krebsiger  Durchwucherung  der 
Drüse  (erst  ein  Fall  von  Beteiligung  der  Inseln  bekannt). 

Am  ehesten  scheinen  die  Inseln  von  den  feineren  Sklerosen,  der 
interacinösen  Form  (Granularatrophie)  in  Mitleidenschaft  gezogen  zu 
werden. 

Die  pathologischen  Befunde  bestätigen  die  erwähnte  physiologische 
Deutung  der  Inseln  insofern  als 

ausschliessliche,  sowie  vorwiegende  Erkrankung  der  Inseln  nur 
bei  Diabetes  gefunden  wurde  (siehe  Tabelle  I  und  IV),  Er- 
krankung der  Inseln  in  Fällen  ohne  Diabetes  nur  in  geringem 
Grade  und  in  Ausnahmefällen  beobachtet  ist.  Erkrankung  der 
Inseln  in  Fällen  von  Diabetes  im  Gegensatz  hierzu  häufig,  wenn 
auch  keineswegs  regelmässig  gefunden  wird. 

Die  experimentelle  Pathologie  (resp.  Physiologie)  spricht  in  dem- 
selben Sinn  für  eine  besondere  Widerstandskraft  der  Inseln  gegenüber 
Eingriffen,  die  dem  Drüsenparenchym  verhängnisvoll  werden,  wie  Unter- 
bindung des  Ausführungsganges  oder  Verstopfung  desselben  durch  unlös- 
liche Massen  und  zugleich  für  die  vermutete  Funktion  der  Inseln ;  denn 
die  genannten  Operationen,  die  wohl  das  Drüsenparenchym,  nicht  aber 
die  Inseln  zur  Atrophie  bringen,  haben  nie  Diabetes  im  Gefolge. 

Zahlreiche  bisher  unverständliche  Experimente  sowie  Obduktions- 
befunde* auch  der  älteren  Diabetesforschmig,  die  mit  der  Existenz  der 
Inseln  noch  nicht  rechnete,  werden  unter  Berücksichtigung  dieser  eigen- 
tümlichen selbständigen  Gebilde,  als  des  für  den  Zuckerstoffwechsel 
wesentlichen  Bestandteils  der  Drüse  erklärlich.  Was  die  Obduktions- 
befunde betrifft,  so  bleibt  nach  wie  vor  ein  Rest  von  Fällen,  wo  auch 
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die  genaueste  Untersuchung  des  Pankreas,  —  bei  auch  sonst  negaÜTem 
Sektionsbefund  —  keine  Veranlassung  gibt,  die  Ursache  des  Diabetes 
in  dies  Organ  zu  verlegen.  Aber  dieser  Rest  ist  kleiner  als  früher, 
indem,  wenn  auch  selten,  in  Drüsen,  die  früher  als  kaum  verändert 
gegolten  hätten,  in  einer  Veränderung  der  Inseln  eine  genügende  Krank- 
heitsursache erkannt  werden  kann. 

Die  Tatsachen  stehen  jedenfalls  mit  der  Inseltheorie  besser  im 
Einklang  als  mit  jeder  der  anderen  bisher  aufgestellten  Theorieen  (ins- 
besondere auch  mit  der  Betonung,  die  das  Drüsenparenchym  durch 
Hansemann  erfahren  hat). 

Das  Vorhandensein  von  Fällen  ohne  anatomische  Veränderung  kann 
natürlich  gegen  die  Inseltheorie  ebensowenig  verwendet  werden  als  gegen 
irgend  eine  andere  Theorie. 

Die  Natur  einer  grossen  Zahl  von  Diabetesfällen  lässt  eine  grob- 
anatomische  Erkrankung  teils  aus  ätiologischen  Gründen,  teils  in  Berück- 
sichtigung des  Verlaufes  gar  nicht  erwarten. 

Ob  für  solche  Fälle  die  ursächliche  funktionelle  Störung  eher  in 
das  Nervensystem  oder  in  die  Leber  oder  in  andere  Gewebe  des  Körpers 
zu  verlegen  ist  als  in  das  Pankreas,  wird  noch  erörtert  werden  müssen, 
könnte  auch  in  verschiedenen  Fällen,  im  einen  zu  dieser  im  anderen  zu 
jener  Entscheidung  führen. 

Man  wird  künftig  in  der  Pathologie  der  Inseln  mit  den  indivi- 
duellen Unterschieden  rechnen  müssen,  die  durch  die  Physiologie  des 
ZuckerstofEwechsels  bekannt  geworden  sind.  In  den  erstaunlichen 
Schwankungen  der  Inselzahl  haben  wir  hierfür  einen  Anhaltspunkt 

Die  Inseln  können  schon  von  Geburt  an  durch  quantitativ  oder 
qualitativ  dürftige  Entwickelung  hart  an  der  Grenze  der  normalen 
Leistungsfähigkeit  stehen;  unbedeutende  Schädlichkeiten  können  dann 
die  Schwäche  hervortreten  lassen.  Diese  Schädlichkeiten  können,  als 
psychische  oder  somatische  Alteration,  durch  Vermittlung  des  Nerven- 
systems oder  auf  dem  Blutweg,  z.  B.  in  Form  von  Toxinen,  direkt 
durch  Vergiftung  der  Zellen  oder  indii-ekt  durch  Veränderung  der  Ge- 
fässe,  oder  endlich  als  histologische  Veränderung,  als  Kompression,  Ein- 
Wucherung  von  Bindegewebe  oder  Geschwulstzellen  von  selten  der  Um- 
gebung sich  geltend  machen. 

Man  sollte  um  so  weniger  immer  den  gleichen  schweren  Grad  der 
Insel  Veränderung  bei  Diabetikern  nachweisen  wollen,  als  der  Verlauf 
des  Diabetes  ja  nur  zu  häufig  durch  Komplikationen,  durch  begleitende 
Krankheiten  (z.  B.  Lebercirrhose)  auch  durch  interkurrente  Krankheiten 
unterbrochen  wird. 
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Eine  Einigung  der  Forscher  hinsichtlich  der  Inseltheorie  wird  wohl 
zu  stände  kommen,  sobald  man  das  Problem  wieder  in  seiner  ganzen 
Vielseitigkeit  fasst  und  von  allen  Seiten  unbefangen  von  Grund 
aus  in  Angriff  nimmt.  Eine  Lösung  aller  Fragen,  die  sich  an  die 
Erscheinungen  des  Diabetes  knüpfen,  wird  damit  allerdings  noch  nicht 
gegeben  sein. 

Nachtrag. 

Die  experimentellen  Studien  über  die  La  ng  er  h  ans  sehen  Inseln, 
die  ich,  wie  oben  (S.  654)  erwähnt,  in  meiner  pathologisch-anatomischen 
Arbeit  als  für  unumgänglich  notwendig  erklärt  und  in  Aussicht  gestellt 
hatte,  sind  unterdessen  soweit  gediehen,  dass  ich  von  einer  überraschenden 
Entdeckung  eine  kurze  vorläufige  Mitteilung  zu  machen  in  der  Lage  bin. 

Wie  aus  dem  Referate  hervorgeht,  beruht  die  ganze  experimen- 
telle Forschung  über  die  Inseln  auf  der  Voraussetzung,  erstens,  dass 
Totalexstirpation  des  Pankreas  Diabetes  zur  Folge  hat,  dass  dagegen 
zweitens  bei  künstlicher  Atrophie,  durch  Unterbindung  des  Ausführungs- 
ganges u.  a.,  kein  Diabetes  erhalten  wird. 

Versuche  an  Kaninchen  (solche  an  anderen  Tieren  sind  im  Gang) 
haben  mir  nun  gezeigt,  dass  die  zweite  Voraussetzung  nicht  richtig  ist. 
Ich  habe  bei  meinen  Kaninchen,  sobald  sie  die  Operation  mehr  als  etwa 
vier  Wochen  hinter  sich  hatten,  durchweg  einen  ausgesprochenen  Dia- 
betes feststellen  können. 

Bekanntlich  haben  Schulze  (206)  undSsobolew  (218  u.  227)  ge- 
funden, dass  bei  Unterbindung  des  Ausführungsganges  die  Inseln  sich  so 
gut  wie  vollständig  refraktär  verhalten.  Ihnen  sind  Hanse  mann  (223)  und 
Mankowski  (185)  mit  der  Behauptung  entgegengetreten,  dass  auch  die 
Inseln  in  den  Prozess  der  Atrophie,  der  der  Untersuchung  folgt,  ein- 
bezogen werden.  Während  erstere  in  ihrem  Befund  eine  glänzende 
Bestätigung  der  Inseltheorie  erblickten,  glaubten  letztere  auf  Grund  ihrer 
Beobachtung  die  Inseltheorie  bekämpfen  zu  müssen. 

Nach  meinen  Erfahrungen  bekommen  beide  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  Recht,  was  die  Beobachtung  betrifft.  Was  dagegen  das  theoretische 
Ergebnis  angeht,  scheint  die  Entscheidung,  wie  wir  es  am  Schlüsse  unserer 
Studien  für  wahrscheinlich  erklärten,  zu  Gunsten  der  Inseltheorie  zu  fallen. 

Zu  meiner  Entdeckung  des  spät  auftretenden  Diabetes  nach  Gang- 
unterbindung bin  ich  nämlich  dadurch  gelangt,  dass  ich  bei  der  Unter- 
suchung der  Bauchspeicheldrüse  eines  Kaninchens,  das  etwa  30  Tage 
nach  der  Unterbindung  eingegangen  (bezw.  moribund  getötet  worden) 
war,   absolut  keine  Inseln  nachweisen  konnte,  während  bei  Tieren,  die 
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die  Operation  weniger  lang  überlebt  haben,  die  Inseln  in  der  von 
Schulze  (206)  und  Ssobolow  (218)  geschilderten  Weise  aus  dem  unter- 
gehenden Drüsenparenchyin  aufs  deutlichste  hervorgetreten  waren. 

Dieser  ganz  unerwartete  Befund  veranlasste  mich,  meine  Kanin- 
chen, die  noch  lebten  (10  an  der  Zahl)  auf  Hamzucker  zu  untersuchen, 
was  ich  bisher  im  Vertrauen  auf  die  Angaben  der  Autoren  unterlassen 
hatte;  da  fand  sich  denn  auch,  dass  ungefähr  der  30.  Tag  nicht  nur 
der  Zeitpunkt  ist,  wo  die  Inseln  verschwinden,  sondern  auch  der  Zeit- 
punkt, wo  die  Tiere  beginnen,  Zucker  auszuscheiden. 

Genauer  werde  ich  über  diese  und  weitere  Versuche  in  einer  Zeit- 
schrift berichten.  Der  neue,  chronische  Experimentaldiabetes  wird  auch 
nach  der  chemisch-physiologischen  Seite  einem  genauen  Studium  unter- 
zogen, indem  sich  die  Herren  Dr.  Falta  und  Dr.  Bloch  (Medizinische 
Klinik  Basel,  Direktion  Herr  Professor  His)  in  liebenswürdiger  Weise 
bereit  erklärt  haben,  diesen  Tdl  der  Aufgabe  zu  übernehmen. 

Mit  den  früheren  Arbeiten  über  Unterbindung  des  Ausführungs- 
ganges  werde  ich  mich  an  anderer  Stelle  auseinandersetzen.  Hier  sei 
nur  einer  literarischen  Entdeckung  kurz  gedacht,  die  mir  ebenfalls  sehr 
überraschend  war. 

Bei  der  Korrektur  des  vorliegenden  Aufsatzes,  nachdem  ich  über 
meine  Entdeckung  auf  dem  Kongress  für  innere  Medizin  in  Leipzig  im  April 
dieses  Jahres  (1904)  schon  kurz  Mitteilung  gemacht  hatte  (Diskussion  zum 
Vortrag  von  Herrn  Hoppe-Seyler)  unterzog  ich,  um  mir  keine  wich- 
tige Arbeit  entgehen  zu  lassen,  die  einschlägigen  Jahresberichte  (von 
1889  an)  einer  genauen  Durchsicht,  während  ich  mich  ursprüngUch  mit 
den  neueren  Spezialarbeiten  als  Quelle  der  älteren  Literatur  begnügt 
hatte.  Dabei  stiess  ich  denn  auch  auf  eine  Arbeit  von  Hödon*),  die 
über  dieselben  Ergebnisse  von  Versuchen  an  Kaninchen  berichtet  (ab- 
gesehen vom  anatomischen  Befund  und  der  Bezugnahme  auf  die  Insel- 
theorie), wie  ich  sie  als  etwas  ganz  Neues  gefunden  zu  haben  glaubte. 
Nur  hat  er  das  Pankreas  durch  Ölinjektion  zur  Atrophie  gebracht;  den 
reinen  Unterbindungen  spricht  er  die  Wirksamkeit  ab.  Bald  fand  ich 
eine  zweite  Arbeit  desselben  Autors*),  welche  die  Fortsetzung  der  vorigen 
bildet.  In  ihr  wird  mitgeteilt,  dass  der  spät  aufgetretene  Diabetes  nach 
einiger  Zeit,  etwa  nach  vier  Monaten,  wieder  verschwunden  sei.  Hedon 
enthält  sich  einer  Erklärung,  da  er  weitere  Versuche  an  anderen  Tier- 


1)  H^don,  ProductioD  da  diab^te  sacr^  chez  le  lapin  par  deatniction  du  pancröas. 
C.  rend.  Acad.  Scienc.  Bd.  CXVI.  1898.  pag.  649—651. 

2)  Hedon,  Sur  les  effeta  de  la  dästraction  lonte  du  pancr^as.   Ebenda  Bd.  CXVII, 
1893.  pag.  238-240. 
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arten  für  nötig  hält.     In  der  Literatur  habe  ich  gerade  diese  Arbeiten 
nirgends  zitiert  gefunden. 

Ich   entlialte  mich  vorläufig  weiterer  Erörterungen,    bis  die  Tat- 
sachen eine  endgültige  Entscheidung  erlauben. 


Alphabetisches  Verzeichnis  der  zitierten  Autoren. 

(In  der  ersten  Kolonne  nach  den  Namen  stehen  die  Nammem,  anter  denen  die  Arbeiten 
der  Autoren  im  Literaturverzeichnis  aufgeführt  sind ;  in  der  zweiten  Kolonne  die  Zahlen 
der  Textseiten,  auf  denen  der  betreffende  Autor  zitiert  wird ;   die  fettgedruckten  Zahlen 

verweisen  auf  die  Stellen  des  Textes,  wo  der  Autor  ausführlicher  besprochen  wird.) 

Der  Zusatz  „Tabelle",  der  sich  bei  einigen  Autoren  findet,  verweisst  auf  die  Übersichten, 

die  sich  am  Schluss  des  Aufsatzes,  auf  Seite  662  bis  687  finden. 
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unter  90 

Bizzozero  (u.  Vassale) 

169 

Bouchard 

50-51 

582 

Bonchardat 

10-15,  89, 
141a 

571  ff.,  674  ff.,  577  f.,  578 

Boulud  (s.  Lepine  et  B.) 

Brown-S^quard 

586,  587,  603 

Brunner 

571 

Butte  (s.  Artbaud  et  B.) 

Cantani 

9,  47-49 

580,  581,  582 

Cavazzani,  A.  e  £. 

40  c. 

585 

Gevidalli 

626  (Anmerkung) 

Ghauveau 

585 

Ghauveau  (et  Kaufmann) 

74-75 

582,  589  f.,  630 

Ghevreul 

568 

Ghopart 

3 

570 

CoUin  (8.  Börard  et  C.) 

Cowley 

141 

Cullen 

1 

670 
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£.  Saaerbeck,  Langerhanssche  Inseln  des  Pankreas  and  Diabetes. 


Name  des  Antors 


Defresne 
Diamare 

Dieckhoff 

Dobson 

Dogiel 

de  Domenicis 

Dntto 

▼.  Ebner 

Ebstein 

Fabozzi 

Finkler 

Fischer,  B. 

T.  Frerichs 

Gentes 

Giacomini 

Gianelli 

Gibbes 

Glänard 

Gley 

~  s.  anch  (S^  et  G.) 

Gontier  de  la  Roche 

—  (s.  auch  Lagnesse  et  G.) 

Gow  (s.  Harris  and  G.) 

Gregor,  Mac 

Gnendeville  (s.  Nicolas  et  G.) 

Gutmann 

Halasz 

Haller,  Albrecht  v. 

7.  Hansemann 


Zitat  im 
Literatur- 
verzeichnis 


55 
180 

216 

170 

51b,  99-103 

131 

160,  181 

46 

215 

unter  90 

238 

unter  90 

189,  195 

188 
167 


I 


127,  128 


234 
532 

153,  223 


Harley 

Harris  (and  Gow) 

Hädon 

129 
174 

510,112-122, 
139-  140 

Herter 

199,  200,  202 

—  (and  Richards) 

—  (and  Wakeman) 
Herxheimer 

198 
201 
231 

Herzog 

Hoppe-Seyler 

Jarotzki 

226 
152 
197 

Joneway  (u.  Oertel) 
Joslin  (8.  Wright  u.  J.) 
Israel 

230 
147 

im  Text 


551«  561,  565  f.,  604,  608,  611,614,615. 

616,  617,  618,  61»,  620,  624,  632. 
555,  656,  566,  596,  607,  608,  632,  662  ff. 
570 
561,  614 

580,  587  f. 

551,  553,  554,  560,  614 

581,  682 
616,  652  f. 

634,  649,  651,  662  ff.  (Tabb.) 

602, 608,  618, 620, 634, 651, 662  ff.  (Tabb.) 

619 

611  (Anmerkung),  619 

559,  565,  608,  616,  618,  619,  620 


570 

634,  649,  651,  652,  662  ff.  (Tabb.) 

572 

553,  569,  561.  562,  564.  591  ff,  595,  598, 
608,  611,614,  616,  617,  618,  620,  621, 
624,  628,  631,  634,  638,  610  ff.,  643, 
647,  649,  650,  652,  654,  656,  662  ff. 
(Tabb.);  s.  auch  Nachtrag 

559,  565,  608,  614,  617 

582,  588,  589,  590,  628;  s.  auch  Nachtrag 

625,  652 

625 

625,  652 

626, 634, 610, 649, 654, 656,  662  ff.  (Tabb.) 

634,  638,  689  f.,  654,  662  ff.  (Tabb.) 
I  650,  652 
I  612 

I  634,  651,  652,  662  ff.  (Tabb.) 
I 
i  579 
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ZiUt  im 

Name  des  Autors 

Literatur- 
verzeichnis 

im   Text 

Kasahara 

217 

555, 

566,  607,  632,  688,  662  ff.  (Tabb.) 

Katz  (u.  Winkler) 

211 

601, 

627 

Kaufoiann 

73.  76-82 

—  (s.  auch  Chauveau  et  K.) 

Kausch 

138,  138  a 

Klehs  (u.  Mnnk) 

40,  142-143, 
ferner  unt.9Ö 

574, 

586 

Kolossow 

177 

Kraus 

69 

591 

Kudrejewski 

213 

Kühne  (und  Lea) 

161,  163 

551, 

664,  560,  561,  614,  615,  619,  620. 

V.  Kupffer 

555 

Laguesse 

171.  172. 190, 

551, 

557.  662  ff.,  601.  603  f.,  608,  615, 

192,  207 

617  (Anmerkung),  618 

—  (et  Gontier  de  la  R.) 

208 

Lancereaux 

145 

576  flF. 

Langerhans 

158 

551, 

668  557, 

Lannois  (s.  Lemoine  et  L.) 

Lapierre 

146 

676  ff.,  596 

Laup 

155 

Lea  (s.  KQhne  u.  L.) 

Lemoine  (u.  Lannois) 

150 

596ff.,  638 

Lenn^ 

38 

Leo 

71 

Lupine,  J. 

203,  235 

625, 

634,  649,  661,  662  ff  (Tabb.) 

Lupine,  R. 

56-65.  111, 
137,  149 

581. 

583,  687,  589,  680  f.,  686,  630 

—  (et  Boulud) 

625 

LetuUe 

624 

Lewaschew 

168 

551, 

560  ff,  608,  611,  617,  619,  621,  624 

Lubarsch 

556  (Anmerkung),  566,  632 

Lusüg 

40a 

585 

Magendie 

570 

Mankowski 

185-187 

561, 

611,  623,  628,  s.  auch  Nachtrag 

Markuse 

590 

Marshall  Flint 

196 

620 

Massari 

178 

Y,  Mering  (u.  Minkowski) 

92 

574, 

585,  586,  687,  596 

Mialhe 

41—44 

581 

Minkowski 

93-98 

688, 

589,  628 

—  (s.  auch  T.  Mering  u.  M.) 

Morgagni 

568 

Monret 

173 

666, 

602 

Munk  (8.  Klebs  u.  M.) 

Nateau 

34 

Naunyn 

88 

Nicolas  (et  Gneudeville) 

2 

Oertel  (8.  Joneway  u.  0.) 

J 


£.  Sauerbeck,  Langerhanssche  Inseln  des  Pankreas  und  Diabetes. 


Zitat  im 

Name  des  Autors 

Literatur- 

im  Text 

verzeichnis 

Opie 

182,  219,  220 

570,  609  f.,  614,  618,  620,  682,  68?,  e34, 
637  ff.,  640,  641,  643.  647,  648.  650, 
654,  662  ff  (Tabb.) 

Pawlow 

unter  90 

Pflager 

83 

570,  630 

Pierry 

35 

Piscbinger 

175 

665  f.,  560,  561,  608,  618,  621 

Pisenti  (s.  Agri  u.  P.) 

109 

Podwyssotski  jun. 

164 

566,669 

Poggiale 

582 

Popper 

16,  141b 

679,  686 

Prout 

7 

Pugnat 

176 

666  f,  608,  613,  618,  620 

Rayer 

4 

Reale  (s.  de  Renzi  u.  R.) 

Ramend 

106 

Renant 

162 

667,  560,  599,  620,  621 

de  Renzi  (u.  Reale) 

104-105 

Retterer 

555 

Ribbert 

unter  90 

Ricshards  (s.  Herter  and  R.) 

Richter 

193 

Rollo 

5,6 

670  f. 

RoBsi 

194,  194a 

Sandmeyer 

134-135 

589 

Sauerbeck 

204,  236 

610  f.,  618,  619,  620,  623.  624,  626.  634, 
640,  646,  648,  650,  651,  668  ff.,  662  ff 
(Tabb.) 

Sanvage 

569 

Sayiotti 

159 

668 

Schabad 

37,  131 

Sobaefer 

205 

664,  566,  604,  632 

Schiff 

unter  90 

574 

Schlesinger 

212 

555,  666,  566,  607,  632,  633.  684 

Schmidt,  B. 

225 

616,  628,   624,  634,  640,  647  ff.,  655, 
662  ff  (Tabb.) 

—  (s.  Bidder  u.  S.) 

Schulze,  W. 

206 

553,  559,  601,  611,614,621,  627  f.,  628; 
s.  auch  Nachtrag. 

Schwarz 

36 

See  (S.  et  Gley) 

32 

Seegen 

8,518,68,86,87 

582,  591 

Seelig 

132 

Sena 

107 

Senator 

7a,  144 

579,  586 

Senn 

unter  90 

Sokoloff 

165 

Spallanzani 

569 
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Zitat  im 

Name  des  Autors 

Literatur- 

im   Text 

verzeichnis 

Spitzer 

67 

591 

Ssobolew 

218,  227 

559,  561,  564,  601,  611,  612,  615,  616, 
621,  «24,  027  f.,  632,  634,  635  ff.,  640, 
647,  650,  656,  662  ff.  (Tabb.);  s.  auch 
Nachtrag. 

Stangl 

183 

616,  642 

—  (8.  auch  Weichselbaum  u.  St.) 

Statkewitsch 

624 

Steele 

229 

Stöhr 

556 

Stranss 

39 

Stschastoy 

179 

611  (Änm.),  612 

Thiroloix 

84,85.110,123 
-126,  151 

574,  586,  588,  589,  590,  697,  602,  628 

Tonkoff 

556 

Tschassownikow 

184 

611  (Anmerkung) 

Tnckrett 

72 

Ulesko,  Claudia 

166 

555 

Vaillard  (s.  d'Amozan  et  V.) 

Yanni 

70 

Yassale  (s.  Bizzozero  u.  V.) 

Velich 

135 

Wakeman  (s.  Herter  u.  W.) 

Wassiljew 

214 

Weichselbanm  (u.  Stangl) 

221,  228 

618,  634,  638,  642  ff.,  647,  650,  654,  656, 
662  ff.  (Tabb.) 

White 

157 

WiUe 

156 

Williamson 

40  b,  154 

585 

Wülis 

568 

Winkler  (s.  Katz  u.  W.) 

Wollaston 

570 

Wright  (u.  Joslin) 

222 

634,  688  f.,  662  ff.  (Tabb.) 

Zimmer 

17-20,  141c 

579 

Ab  Sachregister  benutze  man  für  Einzelheiten  das  Gesamt-Register  des  vor- 
liegenden Bandes,  zum  orientierenden  Überblick  die  Inhaltsverzeichnisse  der  einzelnen 
Abschnitte  des  vorstehenden  Referates,  auf  Seite  552,  567  und  604. 


Autoren-Register. 


(Die  fettgedruckten  Zahlen  beziehen  sich  auf  die  Literatur-Verzeichnifise.) 


Abadie  1. 

Abba,  F.  1,  72,  73,  74. 
Abbot,  A.  C.  1,   99.    104, 
105. 

-  M.  478,  522. 
Äbee  478,  537. 
Abenhausen  1,  179. 
Achard,  Ch.  1,  36,  164.  166. 

299,  801.  307,  811,  355, 

356,  390. 
Ackermann  518,  521. 
Adami.  J.  G.  1,  384,  385. 

478,  521. 
Adamkiewicz  376. 
Ad^not  1,  317,  319. 
Adler,  L.  478,  514,  521. 

—  R.  1,  389,  407. 
Adrian  2.  408. 
Agri  544. 

Ahlefelder  2,  314.  315,  316. 
Aievoli  2.  267.  269. 
Ajello  2.->316,  319. 
Albers  25. 

Albers-Schoenberg  432, 486. 
Albert,  L.  2,  294. 
Aldehoff  545. 
Albrecht,  E.  128,  134,  135, 

137,  478,  492. 
Aldrich  2. 
A]ibertl2. 
d'Alloco.478,  530. 
Alien  2. 
Alt  829. 


Alterthum  2,  185,  315.  316, 
317,  319. 

Altmann  616. 

Alvarez  100.  122.  126. 

Aly  Bey  Ibrahim  473,  516. 

Amann  2.  91.  314,  315. 

Ambrosiani  570. 

Amrein  2. 

Anders,  .T.  M.  2,  478,  502. 

Anderson  2,  25,  389,  408, 
409,  478.  513. 
I   Andrews  2. 
i   Andvort  2,  444. 
I   Anett  2.  179. 
I  Anglade  2.  70,  82.  349. 
I   Anschtttz  478,   512,  522, 
I       528. 

Aoyama  101. 

Apert  300,  801,  478.  527. 

Apostolopoulos  120. 

Appelbaum  2,  350,  351. 

Archambault  8. 

Arcoleo  8,  267,  269. 

ArloiDg,  F.  3,  74,  82,  239, 
413,  414. 

-S.8,4.94.  164,206,  212, 
213,  214,  216,  218,  220, 
221,  225.  285.  299.  300, 
301,  342,  353.  354,  358, 
359,  360,  361.  362,  363, 
364,  365,  366.  367,  368. 
369,  373.  374,  375,  377, 
379.  380,  382,  383.  890, 
399,  413,   417,  423,  425. 

Armand'Delille  4,  5,  404. 


I  Armstrong,  5,  448. 

I  Arnaud  457.  470. 

I   Arnold.  J.   128.   133.    134. 

i       135,  137,  478,  474,  491. 

i  d'Amozan  548.  567,    574. 

I       580,  601,  602. 

I  AroDsohn,  E.  5,  335. 

j   Aronson  98,  99. 

I  d*Arrigo  6,  151.  239,  240. 

!       241.  244,  270,  305.  397. 

'   Artaud  378. 

I   Arthaud  540. 

Arthas  542,  590. 
I   Artiaco  544. 

V.  Art  474,  533. 

Asada  5,  357. 
I  Asch  5,  353. 

Ascher  5,  179. 
I   Aschkinass  436,  488. 

Aschoff,  L.  5,  120.  121. 

Ascoli  5,  154,  474.  520. 
I   Askanazy,  M.  62. 
>   Astruc  332. 
I   Anbinean  298,  802. 
I   Auchä5,115,  116, 117. 147. 
I       250. 
I  Aucher  481,  505. 

Auclair,  J.  5,  266,  376,  390, 
I       404. 

I  Audiy  289,  291,  434,  438. 
,   Auffret  5. 

I  Aufrecht  5,  169,  173.  182, 
'  183,  184,  188,  190,  262, 
j  263,  264.  265,  266,  267, 
1       474,  512. 


Autoren-Register. 
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Aujeszky,  A.  6,  102,  104, 
105,  109,  110,  111,  112, 
113,  121,  148,  179. 

Aurand  6. 

Aussei  6. 

Auvard  351. 

Auvray  474,  509. 

Awgustowski  6. 

Axenfeld  343. 

Ayraud  6. 

Azmanowa  6,  426. 


B. 

Baas  323,  826. 

Babes  6,  68,  69,  100,  138, 

380,  466,  470,  506. 
Babonneix  5,  802. 
de  Backer  6. 
Bacalogla  474,  534,  535. 
Badano  6,  375. 
Bade  358,  890. 
Baeck  343,  844. 
Baer,  J.  328,  829. 
Baeri  6,  389. 
Baearoler  8. 

Baginsky,  A.  225,  276,  277. 
Bagge  6. 
Bailey  232. 

Baimakow  474,  506,  512. 
Balck  6. 

Baldwin  60,  416. 
Ballota-Taylor  6. 
Bandelier  6,  383,  384,  389, 

406. 
Bandmann  6. 
Bang,  J.  6,  76,  77,  78,  199, 

208,  285,  335,  386,  422. 
—  S.  435,  488. 
Bannister  6,  176. 
Banti  474,  497,  523,  524, 

525. 
Baranikow6,  101, 103, 105, 

108.  124. 
Barbacci,  0.  6,   131,   132, 

133,  138,  297,  474,  516, 

517. 
Barbier  467,  470. 
Barelli  1,  72,  73,  74. 
Bari^  6. 
Barin  286. 


Barjon  299,  801,  354,  880. 

Barrier  6. 

Barrel  582. 

Barrath  479,  535. 

Barr  474,  524. 

Bartels  7,  384,  386. 

Barth  335,  844. 

Barthel  6,  76,  77,  78. 

BarthöUmy  431,  432,  487. 

Bartelmann  474,  518. 

Bartsch  7,  320. 

de  Bary  65,  69. 

Basset  47,  221. 

BataiUon  7,  65,  66,  110, 
114,  116,   117,  143,  148. 

Batbino  474,  530. 

Balten  298,  801. 

Battesti  7. 

Batsdre  7,  274,  275. 

de  Batz  68. 

Bandoain  288. 

Bauer,  Ph.  7,  340. 

Bauermeister  7. 

Banmel  541,  546,  565,  567, 
578,  585,  686. 

▼.  Baurogarten  7,  83,  118, 
128,  129,  130,  132,  133, 
134,  135,  136,  137,  138, 
139,  140,  141,  173,  174, 
183,  184,  185,  188,  190. 
212,  213,  230,  239,  262, 
271,  286,  314,  315,  344, 
359,  380,  383,  427. 

Baumholtz  7. 

Baumholz,  J.  7,  351. 

Baup  8,  181,  182, 190,  192, 
255,  256,  257. 

Bayard  226. 

Bazzicalupo  88. 

Beale  8. 

Beaufumö  20,  347. 

Beauprez  288. 

Beck,  C.  8,  78,  177,  288, 
432,  487. 

-  M.  8,  353,  359,  365, 368. 

Becker,  F.  8,  357. 

B^cläre  8.  431,  437. 

Beco  89,  359,  361,  366, 
369. 

Becquerel  436,  488. 

Beerwald  8. 

V.  Beesten  474,  532. 


Behrend  431,  486. 

y.  Behring  8,  196,  208,  209, 
217,  218,  220,  226,  232, 
285,  369,  370,  371,  373, 
393,  399,  400.  402,  403, 
404,  410,  416,  417,  418, 
419,  420,  421,  422,  423, 
424,  426. 

Beitzke  8,  92,  93. 

Bender  8,  249. 

Bendix  8,  299,  300,  801, 
353,  362. 

V.  Beneden  8,  9. 

Benedict,  M.  9. 

Benjamin  9. 

Beninde  27,  102,  178,  179, 
180. 

Benndorf  286. 

Bennet  540,  567,  570. 

Benoit  431. 

Benvenuti  9,  101,  502. 

Bärard  548. 

de  Berardini  322,  324,  826. 

Berend,  M.  9,  48,  379,  383, 
386,  387,  388. 

Berestnevr  100,  108. 

Berger  248,  249,  251. 

Berghinz  474,  532. 

▼.  Bergmann  430. 

Berlier  442. 

Bermand  474,  500. 

Bernard,  Claude  588,  589, 
540,  548,  545,  567,  568, 
569,  570,  571,  572,  573, 
575,  576,  578,  579,  580, 
581,  582,  583,  584,  585, 
586,  589,  590,  591,  630. 

Bemard  9,  304,  811. 

Bemert  525. 

Bernhard,  R.  9,  176,  312, 
339. 

Bernheim,  S.  9,  257,  258, 
456. 

Bert  74. 

Berthelot  470. 

BeH^illon  449,  471. 

Berzelius  570. 

Besnier  286,  289,  434,  488. 

Best  536. 

Bettencourt  120. 

Bettmann  474,  505. 

Betz  474. 
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Beuchet  9.  170. 
Beatzen  257,  258,  260. 
Beyea,  H.  »,  316,  319. 
Beyer  44,  363,  369. 
Beyfuss  474,  508. 
Bezan9on,  F.  9,   248,  249, 

251,  893,  474,  510. 
Bezold  328. 
Bidder  548. 
Biedert,  £.  9. 

—  H.  9,  90,  178,  225. 
V.  Bielka  474.  500. 
Bielschowsky  9. 
Bienstock  109,  122,  123. 
Bier  407. 

Bierfreund  316. 
Biesalki  430. 
Biggs  468,  471. 
Bignami  474,  517. 
Billard  440. 
Billitz  9. 

BilJroth  65,  68,  128. 
Binaud  321. 
Binet  51,  52,  161. 
Binot  103,  113,  368. 
Biondi  616. 
Birch-Hirschfeld*  A.  9,  322. 

—  F.  V.  157, 167,  174,  189, 
260,  261. 

Birt  103. 

Bishop  474,  536. 

Bitter  122. 

Bizzozero  547. 

Björksten  474,  506,  535. 

Blackader  9. 

Blad  9,  357,  890. 

Blanc  221. 

Bleyer,  J.  9. 

Bloch  10,  180,  692. 

Blöte  10,  170. 

Bios   242,    243,   246,  247, 

251. 
Blumenthal,  A.  10,  357. 
Blum  474,  523. 
Boas  844. 
Boccardi  10. 
Bockhorn  268,  269. 
Bock  282,  288. 
Bocquet  10,  451,  453,  468. 
Bode  10. 

Boeck  286,  287,  289,  291. 
Boehm  296,  486,  492. 


V.  Bogaert  163,  192,  358, 

890. 
Boinet  10,  474,  522,  536. 
Boix  475,  494,  526. 
Bollinger  200, 214, 226, 284. 
Bonhoif  10. 
Bongert  10,  119,  120. 
Boni  10,  70. 
Bonnet,  H.  475,  530. 
Bonome  120,  475,  529,  530. 
Bonsirven  10. 
Borchgrevink  10,  283,  284, 

285. 
Bordet  231,  285. 
Borrel,  A.  10, 131, 133, 134, 

137,  138,  321,  378. 
Borrmann  475,  501. 
Borrissowa  475,  496,  524. 
Borst   129,  154,  192,  475, 
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AddisonscheErankheit,  Beziehungen 
zwischen  Tuberkulose  der  Nebennieren 
und  186,  187,  307-309. 

Adenora  der  Leber  516,  527,  528. 

Adrenalinchlorid,  Glykosurie  nach 
Einverleibung  von  625. 

Affe,  spontane  Tuberkulose  beim  222,  223. 

—  Wirkung  der  Menschentuberkelpilze  auf 
223,  224. 

— Rindertuberkelpilze  auf  223,  224. 

Agglutinationsprobe  bei  der  Tuber- 
kulose 858  ff. 

Methodik    der     359,    360,    367, 

370-372. 

Agglutinationsvermögen  des  nor- 
malen und  des  tuberkulösen  Blutserums 
361. 

—  tuberkulöser  und  nichttnberkulöser  Er- 
güsse 360. 

—  kttnstliche  Steigerung  des  361,  362. 
A  bepatie  495. 

Alkohol,  Wirkung  des  auf  Tuberkel- 
pilze im  Tierkörper  75. 

Alkoholismus,  Zusammenhang  zwischen 
Tuberkulose  und  165,  166,  451,  452. 

Alttuberkulin,  Wirkung  des  beim 
Menschen  386-388. 

Amy loidentartung  der  Leber  507. 

Angioma  cavernosum  der  Leber  531, 
532. 

Antiphthisin  375. 

Armee,  Häufigkeit  der  Tuberkulose  in 
der  456—460. 

Arterien,  Tuberkulose  der  237,  238. 


Ascites,  milchiger,    bei  syphilitischer 

Lebercirrhose  511. 
Auge,  Tuberkulose  des  321—326. 


Bakterienbefunde    im    Blute    Tuber- 
kulöser   352. 
Bauchfelltuberknlose  283—286. 

—  Heilung  der  285. 

—  Pathogenese  der  285,  286. 

—  verschiedene  Formen  der  284. 
Becqnerelstrahlen,    Wirkung  der  bei 

Lupus  435,  436. 
B  e  i  t  z  k  e  8     Anrei  cherungs  verfahren      zur 

Züchtung  von  Tuberkelpilzen  92,  93. 
Blindschleichentuberkulose  115. 
Blutkörperchen,  rote,   Verhalten  der 

bei  Tuberkulose  350,  351. 

—  weisse,  Verhalten  der  bei  Tuberkulose 

350,  351. 

Blut,    Alkalescenz    des    bei    Tuberkulose 

351,  352. 

—  Mischinfektion  des  bei  Tuberkulose  191, 
192,  352. 

—  Nachweis  des  Zuckers  im  bei  Diabetes 
570,  571. 

Bretagne,  Häufigkeit  der  Tuberkulose 
in  der  452. 

Bronchiolitis  fibrosa  obliterans 
267. 

Brustdrüse,  weibliche,  Tuberkulose 
der  319—321. 

Büffel,  Häufigkeit  der  spontanen  Tuber- 
kulose beim  220,  221. 
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Butterbacillen,  säurefeste  113. 
Butter,  Yemichtuiig  von  Tuberkelpilzen 

in  der  78. 
—  Vorkommen    von    Taberkelbacillen    in 

der  179,  180. 


C  a  r  c  i  n  o  m ,  Kombination  von  Tuberkulose 
und  333—336. 

—  der  Gallenblase  536. 
Leber  528-530,  532. 

—  des  Pankreas  652,  653. 
Centralnervensystem,     Tuberkulose 

des  297,  298. 
Cerebrospinalflüssigkeit,  Nachweis 
von  TuberkelbaciJlen  in  der  353. 

—  Cytodiagnostik  der  299,  300,  355. 
Cirrhose   cardio-tuberculeuse   282. 
Chalazim,  Beziehungen  zwischen  Tuber- 
kulose und  323. 

Cholangoitis  infectiosa,  Beziehungen 

der  zur  Lebercirrhose  535. 
Cholecystitis  emphysematosa  534. 

—  tuberculosa  534. 

—  typhosa  534. 

Choroidea,  Tuberkulose  der  325,  326. 

Conjunctiva.  Tuberkulose  der  321—323. 

Conjunctivitis  phlyctaonulosa,  Be- 
ziehungen der  Tuberkulose  zur  322,  323. 

Cysten  der  Leber  531. 

Cytodiagnostik  der  Tuberkulose  im 
Frühstadium  353—356. 

—  der  tuberkulösen  Meningitis  299, 300, 355. 


D. 

Darm,  Tuberkulose  des  181,  276—279. 

primäre  276—278. 

Strikturen  bei  278. 

Diab^te  gras  577. 

—  maigre  578. 

Diabetes,  anatom.  Veränderungen  der 
Langerhans  sehen  Inseln  des  Pankreas 
bei  632,  633,  635,  637,  638  flF. 

~  anat.  Veränderungen  des  Pankreas  bei 
576-580,  .592—598. 

—  Beziehungen  des  Pankreas  zum  571, 
574-576. 

—  enterogene  Theorie  des  579. 


Diabetes,  experimenteller  beim 
Kaninchen  691,  692. 

—  Qlykosurie  und  569,  570. 

—  hämatogene  Theorie  des  581,  582. 

—  histiogene  Theorie  des  582,  583. 

—  Lebercirrhose  bei  522,  523. 

—  Nachweis  des  Zuckers  im  Blut  bei  570, 
571. 

—  glykolytische  Fermenttbeorie  des  590,591 . 

—  nephrogene  Theorie  des  570. 

—  neuro-hepatogene  Theorie  des  583,  584. 

—  neuro-pancreato-hepatogene  Theorie  des 
589,  590. 

—  pancreato-enterogene   Theorie  des   580. 

—  pancreatogene  Theorie  des  587  fF. 

—  pancreato-hepatogene  Theorie  des  585, 
586. 

—  Parallelismus  zwischen  der  Schwere  des 
und  den  Veränderungen  der  Langer- 
hans sehen  Inseln  des  Pankreas  644, 645. 

—  pseudo-pankreatischer  Sympathikus-  586. 

—  Symptomatologie  des  568— -571. 
Diathese,  skrofulöse  245,  246. 
Diazoreaktion,  diagnostische  Bedeutung 

der  bei  Tuberkulose  356—358. 

Diplococcussemilnnaris,  Vorkommen 
des  bei  Tuberkulose  191. 

Disposition,  anatomische  für  Tuber- 
kulose 167—171. 

—  erworbene  für  Tuberkulose  163—167. 

—  hereditäre  für  Tuberkulose  157-163. 
Distomum  spathulatum  in  der  Leber 

537. 
Ductus  thoracic  US,  Tuberkulose  des  238. 


E. 


'   Echinococcus  der  Leber  537. 

I   —  multilocularis,     Kombination     des 

I         mit  Tuberkulose  343,  344. 

"    —  —  Verhältnis    des    zum    Echinococcus 

i         uoilocularis  537. 

•   Eierstock,  Tuberkulose  des  318. 
Endophlebitis  obliterans   der  Leber- 
venen 498,  499,  511. 
Ependymitis  tuberculosa  300. 

'    Epithel  ioidzellen   des   Tuberkeln,   Mi- 
tosen in  139,  140. 

'   Erkältung,   Bedeutung  der  für  die  Ent- 
stehung der  Lungentuberkulose  164. 
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Erysipel,  Kombination  von  Tuberkolose 
and  341. 

—  Einfluss   des   auf  die  Taberkulose   des 
Auges  324. 

Esel,  spontane  Tuberkulose  beim  221. 

—  Übertragbarkeit  der  menschlichen  Tuber- 
kelpilze auf  den  214,  216. 

Exudat,  tuberkulöses,  Cytodiagnostik 

des  353-356. 
Herkunft  der  Leukocyten  im  356. 


F. 

Fäces,    Nachweis  von   Tuberkel pilzen   in 

den  349. 
Fieber  bei  Tuberkulösen  192. 
Finsentherapie     des     Lupus     vulgaris 

438-435. 
Fischtuberkulose  115. 
Folliculis  der  Haut  290. 
Formaldehydlösung,     Wirkung    der 

auf  Tuberkelpilze  74. 
Fütterungstuberkulose  176—181. 


G. 

Gallenblase,  Carcinom  der  536. 

—  Cystadenom  der  536. 

—  Hydrops  der  353. 

—  spontane  Ruptur  der  533,  534. 

—  Tuberkulose  der  281,  534. 
Gallengangsendigungen,  Beziehungen 

der  zu  den  Leberzellen  492  ff. 
Gallensteine,  Entstehung  der  534,  535. 
Gallenthromben  504,  536. 
Gallenwege,  Carcinom  der  536. 

—  kongenitaler  Verschluss  der  533. 
Gaumen,   Tuberkulose  des  253,  254. 
Gaumenmandel.   Tuberkulose  des   254, 

256. 

Geisteskranke,  Häufigkeit  der  Tuber- 
kulose bei  451. 

Gelenkknorpel,  Beteiligung  der  an  der 
Bildung  des  tuberkulösen  Grnnulations- 
gewebes  296,  297. 

Gelenkentzündung,  tuberkulöse, 
diagnostische  Bedeutung  der  verschiede- 
nen Zellformen  im  Exsudat  bei  356. 

Geschlechtsorgane,  weibliche, 
Tuberkulose  der  314-319. 

—  —  —  Genese  und  Lokalisation  der 
316,  317. 
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eschlechtsorgane,     Häufigkeit    der 

Tuberkulose  der  weiblichen  314. 
liom,  Kombination  von  Taberkulose  and 

344. 
lykftmie,    Beziehungen  der   Leber  zur 
583,  584. 

lykosurie,    Bedeutung   der  beim  Dia- 
betes 569,  570. 
—  experimentelle,    nach    EinfOhruDg 

von  Adrenalinchlorid  625. 
Granalation8gewebe,taberkol5ses, 
Beteiligung  des  Gelenkknorpels  bei  der 
Bildung  des  296,  297. 
Grasbacillus  112,  113. 


Hämophilie,  tuberkulöse  351. 

Harnblase,  Tuberkulose  der  309-311, 
319. 

Haut,  Inokulationstuberkulose  der  beim 
Menschen,  erzeugt  durch  Rindertuberkel- 
pilze 228,  229. 

—  Tuberkulide  der  286-289. 

—  Tuberkulose  286—291. 

Hepar    moschatum    tuberculosum 

282. 
Hernien,  Tuberkulose  von  279. 
Hesses    Nährböden    zur    Züchtung    von 

Tuberkelpilzen  86. 
Notwendigkeit  der  sauren  Reaktion 

der  88,  89. 
Hetolbehandlung  der  Tuberkulose  426— 
429. 

—  —  —  Ergebnisse  der  beim  Menschen 
428,  429. 

—    experimentelle    Untersuchungen 

über  die  427. 
Ueydenagar,  elekti ve  Eigenschaften  des 

85. 

—  Züchtung  von  Tuberkel bacillen  auf  84  ff. 
Hoden,     experimentelle    Erzeugung    der 

Tuberkulose  des  185. 

Hornhaut,  Tuberkulose  der  323,  324. 

Hühnertuberkulosepilze,  Bezieh- 
ungen der  Säugetiertuberkelpilze  zu 
den  232,  235. 

—  Morphologie  und  Wachstum  der  233. 

—  Wirkung  der  auf  verschiedene  Ver- 
suchstiere 238—235. 

Hund,  spontane  Tuberkulose  beim  221. 
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Hund,   Obertragbarkeit  der  meDscblichen 

Toberkelpilze  auf  den  214,  215. 
HydrocelenfiflBsigkeit,  diagnostische 
Bedeutung  der  yerschiedenen  Zellformen 
in  356. 
Hyperleukocytose    bei    der   Hetolbe- 

handlung  Tuberkuloser  427. 
—  bei  Tuberkulose  351. 


I. 

Ikterus,  Einteilung  des  502. 

—  durch  Gallenresorption  502,  503. 
^  hereditärer  504,  505. 

—  neonatorum  505. 

—  Pathogenese  des  501—506. 

—  durch  Hypercholie  504. 

—  toxAmischer  503. 

^  Verwendungen  von  Schilddrüse  bei  505. 
Immunisierung  gegen  Tuberkulose  416 

-425. 
V.  Behrings  Methode  zur  420, 

421. 

Erfolge  der  422,  423. 

Herstellung  des  Impfstoffes  zur 

418  ff. 

—  verschiedene  Methoden  der  423,  424. 
Immunität,  relative  der  Lohgerber  gegen 

Tuberkulose  454. 

der  Kalk-   und  Gipsarbeiter   gegen 

Tuberkulose  455. 

Influenza,  Einflnss  der  auf  die  Lungen- 
tuberkulose 266. 

Inhalationstuberkulose  171—174. 

—  anatomische  und  experimentelle  Beweise 
fOr  die  174. 

—  Bedeutung  der  Tröpfcheninfektion  bei 
der  171,  172. 

—  statistische  Beweise  für  die  444. 
Initialblutungen,  Genese  der  bei  Tuber- 
kulose 351. 

Inokulation&tuberkulose    175,    228, 

229. 
Iris,  Taberkulose  der  325. 


J. 

Jochmannsche  Anreichernngs- 
methode  zur  Züchtung  der  Tuberkel- 
pihe  91,  92. 


Käse,  Vorkommen  von  Tuberkelbacillen  im 
180. 

Kaltblüter,  Histologie  der  durch  abge- 
tötete und  lebende  Tuberkelbacillen  her- 
vorgerufenen Veränderungen  beim  147, 
148. 

Kaltblütertuberkelpilze  116—118. 

—  Histologie  der  durch  hervorgerufene 
Veränderungen  148,  149. 

Kaninchen,  experimenteller  Diabetes  bei 

691,  692. 
Katze,  spontane  Tuberkulose  bei  der  221. 

—  Übertragbarkeit  der  menschl.  Tuberkel- 
bacillen auf  215,  219. 

Kehlkopf,  Tuberkulose  des  257-260. 
— disponierende   Momente   für    die 

259. 

Entstehungsweise   der  258,   259. 

verschiedene  Formen  der  258. 

Keuchhusten,    Einfluss    des    auf    die 

Lungentuberkulose  266. 
Kindesalter,  Tuberkulose  im  329-331, 

446-448. 
Knochen,  Tuberkulose  der  294—297. 


Langerhansscheln  sein  desPankreas 
und  Diabetes  538-692. 

Abgrenzung  der  Zellen  in  den 

617. 

Anordnung  der  Zellen  in  den 

615. 

angebliches  Fehlen   der  607, 

608. 

Auflösung  des  Protoplasmas 

der  Zellen  in  den  618. 

— Beschaffenheit  des  Protoplas- 
mas der  Zellen  der  616. 

—   anatomische    Veränderungen 

der  bei  Diabetes  632,  633,  635,  637, 
638  ff. 

Pankreaserkrankungen    ohne 

Diabetes  633,  634,  635,  636,  637,  646, 
647,  654. 

anatomische    Veränderungen 

der  bei  Pankreaskrebs  652,  653. 

Beziehungen  der  zum  Zucker- 
stoffwechsel 564,  566. 
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Langerhanssche  Inseln  des  Pankreas 
und  Diab^es,  Charakter  der  Zellen  der 
616. 

Deutung  der  als  lymphatische 

Apparate  554^556. 

ermttdete  Drüsenab- 

schnitte  561,  562. 

— Reste   embryonalen 

Gewebes  559. 

Eigentümlichkeiten  der  Zell- 
kerne in  den  618,  619. 

Entwickelung  der  562,  563. 

epitheliale  Natur   der   657  ff. 

Experimente    zum    Nachweis 

der  Fraktion  der  626-630. 

Färbbarkeit  der  Zellen  im  617, 

618. 

Fehlen   von  Nebenkernen  im 

619. 

Form  der  Zellen  im  617. 

Gefftssyersorgung  des  554,  614. 

Geschichtliches  über  die  550 

—552. 

Häufigkeit  des  609. 

Morphologie  der  553, 554, 606  ff. 

periodische  Differenzierung  des 

563,  564. 

Physiologie  des  624—631. 

Schwanken  in  der  Anzahl  der 

unter     physiologischen     Verhältnissen 
612,  613,  624,  625. 

Übergänge  zwischen  den  Drü- 
senteilen des  Pankreas  und  den  621  —  624. 

ungleichnamige  Verteilung  der 

610-611. 

Parallelismus    zwischen    der 

Schwere    des   Diabetes    und    den   Ver- 
änderungen des  644,  645, 

vergleichende  Anatomie    der 

565,  608,  614,  615. 

Verhalten   des  Bindegewebes 

in  den  620. 

der  beim  experimentellen 

Diabetes  des  Kaninchens  691,  692. 

der  nach  Unterbindung  der 

AusfÜbrungsgänge  des  Pankreas  627,  628. 

verschiedene  Arten  der  Ver- 
änderungen der  644. 

Vorkommen  von  Rtesenkemen 

in  den  619. 

Zusammenhang   der  mit  dem 

Drüsengewebe  560. 


jeber,  Abecesse  der  508,  509. 
Bakteriologie  der  509. 

-  Adenom  der  516,  527,  528. 

-  Amyloidenhärtung  der  507. 

-  Angioma  cavernosum  der  531,  531. 

-  Atrophie  der  511  ff. 
adenomähnliche    Regenerations* 

herde  bei  516. 

Einteilung  der  514. 

Folgeznstände  der  515—518. 

toxische  und  infektiöse  513. 

verschiedene  Formen  der  512, 513. 

-  Beziehungen  der  zur  Glykämie  583,  584. 
zwischen  Milzschwellang  and  Krank- 
heiten der  496,  497. 

-  Carcinom  der  528—530. 

Kasuistik  des  529. 

Genese  des  530. 

-  Cystenbildungen  der  531,  587. 
jeber,  Distomum  der  537. 

-  Echinococcus  der  537. 

-  Erkrankungen  der  bei  Typhus  509. 

-  Hämosiderose  der  505,  506. 

-  histolog.  Aufbau  dar  490,  491. 

-  Hyperrepture  der  582. 

-  lokalisierte  Nekrose  der  508. 

-  Lymphangiom  der  532. 

-  Lymphocytenansammlungen  in  der  494, 
511. 

-  metastetische  Geschwülste  der  582. 

-  Missbildungen  der  490. 

-  Paremkerinen  colli  in  der  537. 

-  Pathogenese  des  Infarkts  der  500. 
Ikterus  der  502—506. 

-  Physiologie  der  494  ff. 

-  Sarkom  der  532. 

-  Syphilis  der  510-511, 

-  Tuberkulose  der  279—284,  509,  510. 

—  Entstehung  der  281. 

solitäre  Form  der  279,280. 

I   —   Stauungsveränderungen    der   497—499. 

,   —  Veränderungen  der  bei  Infektionen  und 

\        Intoxikationen  506,  507. 

I   —  Verkalkungen  in  der  507. 

'   —  Zwerchfellsfurcfaen  der  490. 

I   Lebercirrhose,  Begriffsbestimmung  der 

I         526. 

-  Beziehungen  der  zu  Adenom-  und  Car- 
cinombildung  128  ff. 

-  biliäre  522,  523. 

-  diabetische  522,  523. 

-  Einteilung  der  520,  526. 
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Leber cirrhosei  experimentelle  521. 

—  Folgezostände  der  527  ff. 

—  Hanoi' sehe  536. 

—  Histologie  der  518-520. 

—  in  Gefolge  von  Leberatropfaie  517,  518. 

—  mexikanische  521. 

—  und  Morbus  Banti  523,  524. 

—  Pathogenese  der  521,  525. 

—  tuberkulöse  282,  283,  510. 
Leberlftppchen,   Dissociation  der  491. 

—  Grösse  der  491. 

Leberzelle,  Beziehungen  der  Gallengang- 
endignngen  zur  492  ff. 

—  fermentotive  Tätigkeit  der  494—495. 

—  Glykogengehalt  der  bei  Cirrhose  525. 

—  Struktur  der  491,  492. 
Leichentnberkel,  Entstehung  von  229. 
Lepra,  Kombination  von  Tuberkulose  836, 

337. 

L  e  u  k  ft  m  1  e ,  Kombination  von  Tuberkulose 
337. 

Li  che  nscrophulosor  um,  Beziehungen 
des  zur  Harttuberkulose  287,  288. 

Loewe,  spontane  Tuberkulose  bei  222. 

Luftdruck,  Einfluss  des  auf  die  Tuberkel- 
pilze 73. 

Lunge,  verschiedene  Disposition  der  ein- 
zelnen Abschnitte  der  für  Tubeikulose 
165. 

—  Vorkommen  von  Spaltpilzen  in  der  nor- 
malen 70. 

Lungentuberkulose,  Kombination  von 
Herzfehlem  und  170. 

Lungenemphjsem  und  170. 

~  bronchiogene  Entstehung  der  261. 

—  Einfluss  akuter  Infektionskrankheiten 
auf  den  Verlauf  der  266. 

—  experimentelle  Erzeugung  der  184. 

—  Genese  der  260-287. 

—  hämatogene  Entstehung  der  262  ff. 

—  verschiedene  Formen  der  264—266. 
Lupus   erythematosus,    Beziehungen 

der  Hauttuberkulose  zum  286,  286.  289. 

—  follicularis  disseminatus  290. 

—  pernio  290. 

—  vulgaris,  Finsentherapie  des  438  -  425. 
der  Nase  252. 

—  —  des  Rachens  253. 

Röntgentherapie  des  430-438. 

der  Tonsillen  254. 

Zunge  253. 

Lymphcar einem  der  Leber  532. 


Lymphangoitis  tnberonlosa  247. 
Lymphknoten,  abschwächender  Einfluss 
der  auf  Tuberkelpilze  244. 

—  experimentelle  Erzeugung   der  Tuber- 
kulose 186. 

—  Tuberkulose  der  238  £ 
Beziehungen  der  zur  Pseadoleu- 

kämie  248,  249. 

Skrofulöse    zur  238—246. 

Kasuistik  der  246,  248. 


M. 

Magensaft,  Wirkung  des  auf  Tuberkel- 

bacillen  75. 
Magen,  Tuberkulose  des  278—276. 

—  Tuberkulose  der,  Entstehung  des  275. 

Häufigkeit  der  273,  274. 

Mandeltuberkulose  larvierte   256. 
Masern,   Einfluss   der    auf  die   Lungen- 
tuberkulose 266. 

Mastitis  tuberkulöse,  experimat.  Er- 
zeugung von  187. 

Marine,  Häufigkeit  der  Tuberkulose  in 
der  460,  461. 

Meningitis  tuberculosa  299,  300,448. 

Agglutinationsprobe  bei  860. 

—  —  Cytodiagnostik  der  299. 

nach  Urogenitaltuberknlose  312,  313. 

Mensch,  Infektion  des  mit  Rindertuberkel- 
pilzen durch  Ftittemng  225—227. 

durch  Impfung  228.  229. 

Menschentuberkelpilze  biolog.  und 
morphologische  Unterschiede  zwischen 
Rindertuberkelpilzen  und  195,  196. 

Übertragbarkeit  der   auf  Affen  223, 

224. 

verschiedene  Haustiere  214  bis 

218. 

Rinder  200-214. 

Mesenterialdrüsen,  Tuberkulose  der 
181,  189,  246,  247,  331. 

Mikroorganismen  säurefeste,  Kul- 
tivierung und  Wachstum  der  109  —  110. 

färberisches  Verhalten  der  105—109. 

Fundorte  der  100—103. 

—  —  Histologie  der  durch  hervorgerufenen 
Veränderungen  bei  Kaltblütern  149,  149. 

bei  Warmbltttern  148 

bis  146. 
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Mikroorganismen,      säurefeste, 

Klassifikation  der  112,  113. 

Morphologie  der  104,  105. 

Pathogenitilt  der  110,  111. 

Milch,  Verbreitung  der  Tuberkulose  durch 

die  447. 
~  Vernichtung  von  Tuberkelbacillen  in  der 

durch  Hitze  77. 

—  Vorkommen  von  Tuberkelbacillen  in  der 
von  KQhen  176,  177. 

tuberkulösen  grauen 

178. 
Milz,  Tuberkulose  der  249—251. 
Mischinfektion,  Bedeutung  der  bei  der 

Tuberkulose  190—192. 
Mistbacillus  118. 
Mittelohr,  Tuberkulose  des  328,  329. 
Morbus  Banti  528,  524. 
Mundhöhle,  Tuberkulose  der  253. 
Muskulatur,  Tuberkulose  der  291-294. 
Mycobacterium    lacticola    planum 

112. 

-  phlei  112,  113. 

Myocardiuro,  Tuberkulose  des  236,  237. 
Myommetastasen  der  Leber  532. 


Nagelschmutz,  Vorkommen  von  Tu- 
berkelpilzen im  70,  330. 

Nasenhöhle,  Vorkommen  von  Tuberkel- 
bacillen in  der  Gesunder  70. 

~  Tuberkulose  der  251,  252. 

Neapel,  Tuberkulosesterblichkeit  in  462. 

Nebenhoden,  Tuberkulose  des  313. 

Nebenniere,  Beziehungen  der  Tuberku- 
lose der  zur  Addison  sehen  Krankheit 
186,  187,  307—309. 

—  Tuberkulose  der  307,  808. 

Neben  Pankreas,  Vorkommen  von  Lan- 
gerhans sehen  Inseln  im  624. 

Neuritis  tuberoulosa  peripherica 
301. 

Nervensystem,  Tuberkulose  des  297— 
301. 

Niere,  Veränderungen  der  bei  Tuberku- 
lose 302—307. 

O. 

Ohr  äusseres,  Tuberkulose  des  327, 
siehe  femer  Mittelohr. 


Osteomyelitis  tuberoulosa  294,295. 
Ovarium,  Tuberkulose  des  318. 
Oxytuberkulin  375. 


Pachymeningitis  tubercnlosa  301. 

Pankreas,    anatomische   Veränderungen 

des  bei  Diabetes  576—570,  592—598. 

—  Beziehungen  des  zum  Diabetes  571, 
574—576,  587—589. 

—  Granularatrophie  des  als  Gknndlage  des 
Diabetes  592  ff. 

—  Langer  hau  ssche  Inseln  des  siehe 
unter  L. 

—  Sklerose  des  bei  Diabetes  598—599. 

—  Tuberkulose  des  269    270. 

—  Ünterbiodungs-  und  Injektionsversnche 
an  573,  574,  627,  628. 

—  Verhalten  des  Drflsenparenchyms  des 
bei  Diabetes  599-601. 

die  Langerhan  eschen  Inseln  des 

bei  Diabetes  632,  633,  635,  637,  638  ff. 

beim    experimentellen 

Diabetes  des  Kaninchens  691—692. 

—  Versuche  Ober  Exstirpation  des  571, 
572,  587  ff. 

Pankreasatrophie  bei  Diabetes  579. 

Pankreassaft,  Wirkung  des  auf  Tu- 
berkelbacillen 75. 

Pan Ophthalmitis  tubercnlosa  puer- 
peralis  342,  343. 

Paramaecium  coli.  Vorkommen  von  in 
einer  Lebercyste  537. 

Parotis.  Tuberkulose  der  268,  269. 

Penis,  Tuberkulose  des  312. 

Pericarditis,  diagnostische  Bedeutung 
der  verschiedenen  Zellformen  im  Exsudat 
bei  356. 

Peritonitis,  diagnostische  Bedeutung 
der  verschiedenen  Zellformen  im  Exsudat 
bei  855. 

Perkussion  topographische,  An- 
wendung der  zur  Frahdiagnose  bei 
Tuberkulose  858. 

Pferd,  spontane  Tuberkulose  beim  221. 

—  Übertragbarkeit  der  menschlichen  Tu- 
berkelbacillen auf  das  214,  215,  218. 

Pfortaderthrombose,Folgezuständeder 
500. 

—  Pathogenese  der  501. 
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Phagocyten,  Verbreitung  der  Tuberkel- 
bacillen  darch  188,  139. 

Phthisis  florida  266. 

P  h  t  h  i  si  B  m  0  r  t  a  1  i  t  &  t  beiGeisteskraDken 
451. 

Pleuritis,  diagnostische  Bedeutung  der 
verschiedenen  Zellformen  im  Exsudat  bei 
858,  854. 

Pneumonie,  Kombination  von  Tuber- 
kulose und  341,  842. 

Polyneuritis  bei  Tuberkulösen  301. 

Pseudolebercirrhose.  perikarditische 
497. 

Pseudoleukftmie,  Beziehungen  der 
Lymphknotentuberkulose  zur  248, 249, 888. 

—  Kombination  von  Tuberkulose  und  838, 
889. 

Pseudotuberkelpilze  siehe  säurefeste 

Mikroorganismen. 
Pseudotuberkulose  118—121. 

—  beim  Menschen  120,  121. 
Pseudotuberkulosebacillen  118  bis 

120. 

—  Einteilung  der  120. 

Purpura,  Kombination  von  Tuberkulose 
und  340. 


Rachen,  Tuberkulose  der  252. 

Rachenmandel,   Tuberkulose   der  255. 

Radiographie,  Anwendung  der  in  der 
Frahdiagnose  der  Tuberkulose  858. 

Riesenkerne,  Vorkommen  von  in  den 
Zellen  der  Langerhansschen  Inseln 
des  Pankreas  619. 

Riesenzellen,  Bildung  von  bei  Echino- 
coccus multilocularis  843,  844. 

—  Entstehung  der  im  Tuberkel  136—188. 
Rinder,  diagnostische  Bedeutung  derTu- 

berkalose  bei  384—886. 

—  Häufigkeit  der  spontanen  Tuberkulose 
der  220. 

—  Wirkung  der  Menschentuberkelpilze  auf 
200-214. 

Rindertuberkelpilze  auf  197—199. 

Rindertuberkelpilze,  Beziehungen 
der  zudenMenschentuberkelpilzen  194  ff. 

—  morphologische  unterschiede  zwischen 
den  Menschen tuberkelpilzen  und  195. 


Rindertuberkelpilze,  Vergleich  Aber 
die  Virulenz  von  menschlichen  Tuberkel- 
bacillen  und  81,  82,  417. 

—  Verhalten  der  bei  Affen  228,  224. 

Menschen  224—280. 

Rindern  197—199. 

—  Wachstumsuntersohiede  zwischen  den 
menschlichen  Tuberkelbacillen  und  der 
196,  197. 

Röntgenstrahlen,  Benutzung  der  zur 
Erkennung  der  Tuberkulose  858. 

—  Wirkung  der  bei  Hauttuberkulose  432. 
Röntgentherapie   des  Lupus  vulgaris 

430-483. 


H. 


Sana,  Vorkonunen  von  Tuberkelpilzen  in 

180. 
Sarkom  der  Leber  582. 
Schädelknochen,  Tuberkulose  der  294. 
Schaf,   spontane  Tuberkulose  beim  221. 

—  Übertragbarkeit  der  menschlichen  Tu- 
berkelbacillen auf  das  215,  216,  218. 

Schilddrüse,  Tuberkulose  der  270—272. 

—  Verwendungen  der  bei  Ikterus  505. 
Schleim,    begOnstigende   Wirkung    des 

auf  das  Wachstum  von  Tuberkelbacillen 

86,  87. 
Schleim beutel,   Tuberkulose   des  295. 
Schwangerschaft,    Einfluss    der    auf 

den  Verlauf  der  Lungentuberkulose  164, 

165. 
Schwein,  Übertragbarkeit   der   mensch- 
lichen Tuberkelbacillen  auf  das  214,  215, 

721. 
Serum  antituberculosis,  Arloings 

418,  414. 
Anwendung  des  beim  Menschen 

414,  415. 

Marglianos  410-413. 

Eigenschaften  des  412. 

Serumtherapie  bei  Tuberkulose  410— 

416. 
Serum,  hepatotoxisches  495. 
Skrofulöse  als  Konstitutionsanomalie  243, 

245. 

—  Beziehungen  der  zur  Lymphknotentuber- 
kulose 238  ff. 

—  Frflhsymptome  der  242,  243. 

—  Nichtidentität  von  Tuberkulose  und  241. 
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Skrofulöse,  Wesen  der  241,  245. 
Serumreaktion    bei  Tuberkulose, 

äussere  Bedingungen  der  373,  374. 
diagnostische    und  prognostische 

Bedeutung  der  362  ff. 
Frage  der  Spezifität  der  365, 368. 

369. 
Smegmabacillen  122—126. 

—  verschiedene  Arten  von  123,  125. 

—  Unterscheidung  der  von  Tuberkelbacillen 
124,  125. 

—  bei  Tieren  126. 

—  Züchtung  der  123,  124. 
Sonnenlicht,  Wirkung  des  auf  Tuberkel- 
bacillen 73,  74. 

—  bactericide  Fähigkeit  des  433. 
Speicheldrüsen,  Tuberkulose  der  267 

—269. 

Splenomegalie  und  Lebercirrhose  497, 
523,  524. 

Sputumagarplatten,  Hesses,  An- 
wendung der  zur  Züchtung  der  Tuberkel- 
pilze 86  ff. 

—  Virulenzveränderungen  der  Tuberkelpilze 
auf  88. 

Sputum,  eosinophile  Zellen  in  tuberku- 
lösem 346. 

—  Gehalt  des  tuberkuldsen  an  elastischen 
Fasern  346. 

—  Mikroorganismenbefunde  in  tuberkulösen 
345,  346. 

—  Widerstandsfähigkeit  der  Tuberkelba- 
cillen im  346. 

Staub,  Vorkommen  von  Tuberkelbacillen 
im  70. 

Stauungsleber  nach  Endophlebitis obli- 
terans  der  Lebervenenstflcke  498,    499. 

Sterilität  bei  Tuberkulose  der  weiblichen 
Genitalien  315. 

Sternbergsche  Krankheit  339. 

Sto  ff  Wechsel,  Einfluss  der  Tuberkulose 
auf  den  877. 

Sy  mpathicusdiabeteSy  pseudopan- 
kreatischer  586. 

Syphilis,  Beziehungen  der  zur  Endophle- 
bitis obliterans  der  Lebervenen  499,  511. 

—  Kombination  von  Tuberkulose  und  332, 
333. 


Tabes  meseraica,  Häufigkeit  der  448. 

Thorax  paralyticus,  Bedeutung  des 
als  disponierender  Faktor  bei  Lungentu- 
berkulose 168. 

Tiere,  wilde,  spontane  Tuberkulose  bei 
222. 

TimotheebacilluB  112,  113. 

Tonsillen,  als  Eingangspforte  der  Tu- 
berkelpilze  182,  183,  190,  256,  262,  831. 

—  Entstehung  der  Lungentuberkulose  von 
den  182,  183,  190,  331. 

Toxalbnmin,  tuberkulöse  393,  394. 

Toxitubercnlides,  agmin^s  289. 

Trachom,  Beziehungen  zwischen  Tuber- 
kulose und  348. 

Trauma ,  Zusammenhang  zwischen  Tuber- 
kulose und  166,  167. 

Tröpfcheninfektion,  Bedeutung  der 
bei  der  Tuberkulose  171,  172. 

Tube,  Tuberkulose  der  317,  318. 

Tuberkel,  Abstammung  der  zelligen  Ele- 
mente des  128,  130—133. 

—  Bedeutung  der  Leukocyteneinwandening 
im  134. 

—  Beteiligung  der  fixen  Gewebselemente 
an  der  Bildung  des  182,  133. 

—  Entstehung  der  Riesenzellen  im  136—138. 

—  exsudative  Vorgänge  bei  der  Bildung  der 
129,  180. 

—  Histologie  u.  Histogenese  der  127—140. 

—  Mitosen  in  den  Epithelioidzellen  des 
139,  140. 

—  Retikulum  des  128. 

—  Ursachen  der  Zellproliferation  im  135, 
136. 

—  Verkäsung  des  134,  135. 

Tuberkelpilze,  abgeschwächte,  Hi- 
stologie der  durch  hervorgerufene  Ver- 
änderungen 140,  141. 

—  abgetötete,  Histologie  der  durch 
hervorgerufene  Veränderungen  141, 142» 
147. 

—  Abschwächung  der  in  Lymphknoten  244. 

—  Ausscheidung  der  durch  gesunde  Nieren 
347. 

—  Beziehungen  der  Kaltblüter  zu  denen 
der  Warmblüter  114,  115. 

—  Beziehungen  der  der  Rinder  zu  denen 
der  Menschen  194  ff.,  siehe  auch  unter 
Rinder  tu  berkelpilze. 
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Taberkelpilze,  chemische  Zusammen- 
setzung der  70—72. 

—  experimentelle  Erzeugung  der  Tuber- 
kulose durch  188—187. 

—  Färbungsmethoden  der  94—96. 

—  fiebererregende  Eigenschaften  der  192. 

—  entfettete,  Wirkung  der  395—396. 

—  Infektion  der  Menschen  durch  150  fif. 

—  Lebensdauer  der  72,  78. 

—  Keulen-  und  Strahlenpilzformen  der  68 
bis  69. 

—  Morphologie  der  65—72. 

—  Nachweis  der  in  der  Cerebrospinal- 
flflssigkeit  353. 

Fäces  349. 

im  Urin  348,  349. 

—  Resistenz  der  im  Sputum  346. 

—  Resorption  der  vom  Darm  aus  181. 

—  Struktur  der  65. 

—  Unterscheidung  der  von  Smegmabacillen 
124,  125. 

—  Ursache  der  8äurefestigkeit  der  97—99. 

—  Variabilitftt  der  67. 

—  Verftnderung  der  morphologischen  und 
biologischen  Eigentümlichkeiten  der 
durch  Aufenthalt  im  EaltblQterorganis- 
mus  116—118. 

—  Verbreitungsweise  der  im  Organismus 
138,M39. 

—  verschiedene  Typen  der  66,  67. 

—  Virulenz  der  80-83. 

kanstliche  Steigerung  der  82. 

—  Virulenzskala  der  219  ff. 

—  Vorkommen  der  in  der  Aussen  weit  70* 

Butter  179,  180. 

Frauenmilch  178. 

in  EAse  180. 

der  Kuhmilch  176,  177. 

—  Widerstandsfähigkeit  der  73-79. 
gegen    chemische   Agentien    74, 

75. 
hohe  Temperatur  75—79. 

—  Wirkung  der  fetthaltigen  Extrakte  der 
404. 

Gifte  des  187. 

—  Züchtung  der  83—94. 

—  —  —  Verwendung  des  Anreicherungs- 
verfahrens bei  der  91—94. 

Tuberkulin,  Anwendung  des  in  der  Früh- 
diagnose der  Tuberkulose  358. 

—  chemische  Zusammensetzung  des  376, 
377. 


Tuberkulin,    diagnostische     Bedeutung 

des  beim  Menschen  386—390. 
Rinde  384-386. 

—  Einfluss  des  auf  den  Stoffwechsel  377. 

—  Erklärung  der  Wirkung  des  881,  382. 

—  giftige  Wirkung  des  378. 

—  Hers tellungs weise  des  375. 

—  therapeutische  Anwendung  und  Wirkung 
des  405-409. 

—  verschiedene  Arten  von  374,  875. 

—  wässeriges  894. 
Tuberkulinreaktion   beim  Menschen, 

allgemeine  878.  879. 

lokale  379,  380. 

Spezifität  der  380. 

Tuberkulinplasmin  375. 
Tuberkulinsäure  402. 
Tuberkulocidin  375. 
Tuberkulol  Landmanns  398,  399. 
Tuberkulosamin  402,  403. 
Tuberkulose,   anatomische    Disposition 

für  167-171. 

—  der  Arterien  237,  288. 

—  des  Auges  321—326. 

—  Bedeutung  der  Erkältung  für  die  Ent- 
stehung der  164. 

—  —    —   erworbene  Disposition   bei   der 
163-167. 

—  —   —  hereditären  Belastung  bei  der 
157-168.  444,  445. 

— Mischinfektion  bei  der  190—192. 

des  Thorax  paralyticus   für  die 

Entstehung  der  168. 

—  Beziehungen  zwischen  Alkoholismus  und 
452. 

Chalazion  und  323. 

—  der  Brustdrüse  319—321. 

—  Kombination  von  Carcinom  und  333 — 836. 
Erysipel  und  341. 

Lepra  und  336,  337. 

Leukämie  und  387. 

Gliom  und  344. 

Pneumonie  und  341,  842. 

Pseudolenkämie  und  888. 

Purpura  und  340. 

Syphilis  und  332,  333. 

Trachom  und  373. 

—  Typhus  und '889,  340. 

Variola  und  339. 

—  kontagiöse  Verbreitung  der  448,  444. 

—  des  Darms  276-279, 
ductns  thoracicus  238. 
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Tuberkulose,  Einfluss  der  Bemfstfttig- 
keit  auf  die  Häufigkeit  der  453  ff. 

der  Schwangerschaft  auf  den  Verlauf 

der  164-165. 

—  Entstehung  der  durch  Fütterung  176— 
181,  189,  190. 

Impfung  175. 

Inhalation  171-174.  189. 

von   den  TonsiUen  und  182,  183, 

190,  256,  262. 

—  Frühdiagnose  der  352  ff. 

—  der  Gallenblase  281,  534. 

—  des  Gaumens  253,  254. 
Gehörorgans  827—329. 

—  generative  Übertragung  der  155,  156. 

—  Häufigkeit  der  449  ff. 

Beziehung  der  sozialen  Lebens- 
verhältnisse zur  450. 

im  belgischen  Heere  460. 

englischen  Heere  457. 

französischen  Heere  456,  457. 

—  —  italienischen  Heere  459. 

Osterreichischen  Heere  458,  459. 

—  —  russischen  Heere  460. 

Schweizer  Heere  460. 

in  der  englischen  Marine  460,  461. 

französischen  Marine  461. 

spontane  bei  verschiedenen  Tieren 

220-224. 

—  der  Harnblase  309-311,  319. 
Haut  286-291. 

—  hereditäre  150  ff. 

—  Hetolbehandlung  der  426—429. 

—  Immunisierung  gegen  416—425. 

—  des  Kehlkopfes  257-260. 

—  der  Knochen-Gelenke  294—297. 

—  im  Kindesalter  829-331,  446-448. 

—  der  Leber  279-283,  509-510. 
Lunge  260-267. 

—  lymphatisch-hämatogene  Entstehung  der 
183,  184,  190. 

—  der  Lymphknoten  288—249. 
männlichen  Genitalien  312,  313. 

—  des  Magens  273—276. 

—  der  Mandeln  254—256. 
Milz  249-251. 

—  Mischinfektion  bei  der  191,  192,  345. 

—  der  Mundhohle  253. 
Muskulatur  291—294. 

—  des  Myocardiums  236,  237. 

—  der  Nase  251,  252. 
Nebenniere  307—309. 


Tuberkulose  des  Nervensystems  297-  -301 . 

—  der  Niere  302—807. 

—  des  Pankreas  269,  270. 
Peritoneums  283—286. 

—  placentareÜbertragungderl51— 154, 188. 

—  des  Rachens  252,  253. 

—  der  Schilddrflse  270—272. 

—  Serumreaktion  bei  der  362-374. 

—  Serumtherapie  der  410 — 416. 

—  der  Speicheldrüsen  267—269. 

—  statistisches  über  442—472. 

—  Verhalten  des  Blutes  bei  der  350-352. 

—  der  weiblichen  Genitalien  314—319. 

—  Zomotherapie  der  439-442. 

—  der  Zunge  253. 

—  Zusammenhang  zwischen  Alkoholisnaos 
und  165,  166. 

Traum»  und  166,  167. 

Tuberculosin  402. 

Tuberculosis  verrucosa  cutis  290, 
291. 

Tuberkulosesterblichkeit  in  Alge- 
rien 470. 

Argentinien  469. 

Buenos-Ayres  469. 

Deutschland  462  -  464. 

England  462,  466. 

Frankreich  465,  466. 

Hamburg  467. 

Irland  466. 

Italien  466. 

Indien  470. 

Malta  469. 

Neapel  462. 

New- York  468. 

Norwegen  466. 

Oesterreich  464,  465. 

Paris  467,  468. 

Rumänien  467. 

der  Schweiz  466. 

San  Marino  468. 

St  Petersburg  467. 

Warschau  46a 

Tuberknlothyminsäure  402. 

Tnberkulotoxine  392—404. 

—  Einteilung  der  393. 

—  Nachweis  von  im  KOrper  396,  397. 

—  physiologisch-chemische  und  toxiko- 
logische Analyse  der  399—404. 

Typhus,  Kombination  von  Tuberkulose 
und  339,  340. 

—  Leberveränderungen  bei  509. 
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U. 


Urin,  Nftcbweis  von  Taberkelbacillen  im 

348,  349. 
Urogenitaltnberkalose,    Ü^ntatehung 

der  185. 
Uteras,  Tuberkulose  des  317. 
Uvealtractus,  Tuberkulose  des 324, 325. 


Variola,   Kombination  von  Tuberkulose 

u.  339. 
Vergiftungen,  Leber ?eränderungen  bei 

607. 
Verkalkungsherde  der  Leber  507. 


W. 

W&scherinnen,  Häufigkeit  der  Tuber- 
kulose bei  455. 
W  a  r  s  c  h  a  u,Tuberkulosesterblichke]t  in  468. 


Ziegen,  Obertragbarkeit  der  menschlichen 

Tuberkelpilze  auf  214,  216,  217,  218. 
Zucker,  Nachweis  des  im  Blut  bei  Diabetes 

570,  571. 
Zuckergussleber  533. 
Zuckerstoffwechsel,  Beziehungen  der 

Langerhanschen    Inseln    des   Pankreas 

zum  564,  566. 
Zunge,  Lupus  der  253. 
Zwerchfellfurchen  der  Leber  490. 
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Von 

Prof.  Dr.  Eduard  Lang 

In  Wien. 
Mü  87  Abbildimgen  im  Texi,     PreU  M.  14,60. 

JL,  der  uns  in  seinen,  soeben  in  2.  Auflage  erschienenen  „Vorlesungen  über 
Pathologie  und  Therapie  der  Syphilis''  ein  anerkannt  heryorragendes  Spezialwerk 
geliefert  hat,  hat  nunmehr  auch  ein  Lehrbuch  der  Hautkrankheiten  herausgegeben 
und  auf  etwa  600  Seiten  eine  durch  Vollständigkeit,  Klarheit,  Kürze  und  Über- 
sichtlichkeit, sowie  durch  87  vortreffliche  Abbildungen  ausgezeichnete  Darstellung 
der  Dermatologie  gegeben.  Ohne  zu  systematisieren,  bespricht  L.  nach  einigen 
anatomischen,  physiologischen  und  allgemein  pathologischen  Vorbemerkungen  und 
kurzem  Überblick  der  Ätiologie  und  allgemeinen  Therapie  der  Hautkrankheiten  die 
einzelnen  Erkrankungen,  indem  er  sich  in  der  Anordnung  soweit  wie  möglich  von 
ätiologischen  Prinzipien  leiten  lässt.  Überall,  aus  jedem  Abschnitt,  tritt  uns  L.'i 
ausaerordentliche  Erfahrung  entgegen;  an  vielen  Punkten  finden  wir  seine  eigenen, 
auf  Grund  zahlreicher  Studien  gewonnenen  Anschauungen,  ohne  dass  jedoch  die 
Darstellung  an  Objektivität  verliert. 

Das  Buch  wird  nicht  nur  dem  Studierenden  und  dem  praktischen  Arzte  von 
Nutzen  sein,  es  wird  auch  den  Spezialkollegen  eine  sehr  erwünschte  Bereicherung 
ihres  Bücherschatzes  darbieten.  Schmidi'e  Jahrbücher  der  Medizin, 
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